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-CLASIFICARE ETIOLOGICĂ - 


i. DIAREI ÎN BOLILE DIGESTIVE | 
. Diarei maldigestive 
I. GASTROGENĂ : aclorhidrie (gastrită atrofică, b. Biermer). 


ár 


stomac operat (rezecție, GEA, gastrectomie, 


vagotomie). 
PANCREATOGENĂ : mucoviscidoză, pancreatită, cancer, re- 
zecţie 
3. HEPATO-BILIOGENĂ : deficit de sinteză a sărurilor biliare 
(hepatită, ciroză, cancer). ; 
| blocarea  excreţiei  (colestază intra- 
-extrahepatică) l - 
4. ENTEROGENA.: carenţe enzimatice pea (enterokinază, 
peptidaze) lia 


B. Diarei de origine intestinală 


1. MOTORIE : „psihogenă (emoţională, de stress) 
prin. supraincărcare cu apă. .: | 
„sindromul intestinului (colonului) iritabil . 
2. SECRETORIE IDIOPATICĂ 
3. BILIARĂ (colereică) : colecistopatii, colecistectomie, fistule 
biliointestinale, insuficienţă oddiană. 
4, ADIZAHARIDAZICĂ : deficit de lactază, maltază, zaharază, 
trehalază 
5, ALERGICA : alimentară (la trofalergeni), la aditive alimen- 
tare, la contaminantți, la alergeni extradigestivi 
enterocolita eozinofilică | 
6. MEDICAMENTOASA : osmolară (purgative saline, pansa- 
mente, lactuloză, manitol) | l 
secretorie  (coleretice, săruri biliare, 
prostaglandine, alimentaţie elemen- 
tară prin sondă) 
motorie  (colinergice,  beta-blocante, 
clonidină,  guanetidină,  anticalcice, 
digitală) 
prin sechestrarea sărurilor biliare 
(colestiramină, neomicină, calciu car- 
ja nic) 
iai prin antibiotice („disbiotice“) 
Di | prin „citostatice („enteropatia aregene- 
de ii rativă“) 
e prin diuretice . 
altele : biguanide, colchicină etc. 


no 
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7. PARAZITARĂ : protozoare (lambliaza, amibiaza, balantidiaza, 


-~ 


histoplasmoza, coccidioza, toxoplasmoza, 
cryptosporidioza, isosporioza etc.) 
helminţi : str ongiloidoza, ankilostomioza, 


ascaridoza, teniazele, botriocefa- 
| loza ete. 
8. MICOTICA: candidoză, actinomicoză, aspergilloză, blastomi- 
coză etc, sită 
BACTERIANĂ : dizenteria cronică, sprue tropical, diareca că- le) 
lătorilor. diareea prin lapte nefiert etc. 
10- ENTEROCOLITA CRONICĂ NESPECIFICĂ 
secundară : postinfecţioasă, postgastrectomică, postparazitară, 
postdisbiotică, paraaclorhidrică, după diarei osmo- 
lare şi motorii repetate 
primară (de origine neprecizată). 
11. ENTERITA ULCEROASĂ IDIOPATICĂ 
12. COLITA COLAGENĂ 
13. COLITA CHISTICĂ PROFUNDĂ 
14. COLITA MICROSCOPICĂ 
15. TUBERCULOZA INTESTINALĂ : ulceroasă, tumorală. 
16. SIFILISUL INTESTINAL 
17. BOALA WHIPPLE 
18. BOALA CROHN : ileita terminală 
i jejunoileita segmentară 
colita granulomatoasă, 
19. RECTOCOLITA HEMORAGICĂ (ulcer oasă). 
20. TUMORI INTESTINALE ze et A aie, 
— polipoza : Peutz-Jeghers 
| adenomatoza familială difuză 
s. Gardner 
s. Cronkhite-Canada 
s. Turcot 
s, Muir 
s. Cowden 
— carcinomul (enteral, colic) 
— carcinoidu!. 
21. ENTEROCOLOPATII DE IRADIERE: accidentală, oncotera- 
'‘peutică 
22, ENTEROCOLOPATII TOXICE : alcoolică 
aE | hidrargirism. l 
Da 23. SINDROMUL INTESTINULUI CONTAMINAT: ansă oarbă 
TOR ansă afe- 
i i rentă lungă 
` -stenoze 
i - diverticu- 
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smp’ 


, PRI | (idiopatică, 
: NAg secundară). 


24. SINDROMUL INTESTINULUI SCURT : congenital 
rozocţii enterale 
oXLi nse 
by-pass chirurgical 
25, COLECTOMIE TOTALA 
26. ILEOSTOMIE ABDOMINALĂ 
27, MALABŞORBTN EREDITARE SELECTİVE.: plucoză-palac- 


toză EFA 
aminoacido- © 


„patii (cisti- 
nurie, 
b. Hartnup). 
| cloridoree 
` „a+beta-lipo- 
proteinemie 
28. ENTEROPATIA GLUTENICĂ (celiachie, sprue nostras) 
29. LIMFANGIECTAZIA CONGENITALĂ (b. Waldmann) 
39. PNEUMATOZA CHISTICĂ INTESTINALĂ 
3i. DIAREI CRIPTOGENETICE : explorări insuficiente, stadiul 
cunoştinţelor. 
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TI. DIAREI ÎN BOLILE EXTRADIGESTIVE, ȘI SISTEMICE 


3 BOLI : ENDOCRINE : hipertiroidism 
: hipoparatiroidism 
b. Addison 
ie panhipopituitari ism 
< hiperestr ogenism 
diareea pre- și intramenstruală 
adenomatoza endocrină multiplă 
carcinomul medular tiroidian 
: TUMORI HORMONOSECRETANTE ; 
gastrinom (Zollinger-Elli- 
son) ` l i 
vipom  (Verner-Morrison, 
` holera pancreatică) 


_ © somatostatinom 
3. BOLI METABOLICE : diabet zaharat cu neuropatie 
tă. 
4, BOLI CARENȚIALE : mec NV (malnutriție protein- calo- , 
rică) 
pelagră ` 
5. BOLI HEMATOLOGICE : limfom 
leucemie 
histiocitoza X 
eo mastocitoză (urticaria pigmentară) 


plasmocitom (b. Kahler) 
macroglobulinemie Walderstrâm 
boala lanțurilor grele 

? proliferări limfoplasmocitare be- 


nigne 
li 


Li. 


6. COLAGENOZE : sclerodermie 
lupoeritematoviscerită 
c. mixtă 
s. Sjögren 
A BOLI AUTOIMUNE : b. Behçet MEE 
dermatita herpetiformă Düring- Brocq a 


~ 
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8. DEFICIENTE IMUNE : hipo- agamaglobulinemia primară și e 
ciştigată . 
deficitul de IgA seric Şi IgA secretor 
SIDA 


9. INSUFICIENTĂ CIRCULATORIE MEZENTERICĂ 
— arterială : stenoza art. mezenterice superioare 
colita ischemică 
— venoasă : insuficienţa cardiacă congestivă 
Á i : pericardita constrictivă 
. hipertensiunea portală. 
: pileflebita 
— limfatică : tabes mezaraica i 
adenopatii mezenterice tumor ale; 
mezenterită retractilă 
compresiurii limfatice 
10. AMILOIDOZA : -primară, secundară. e ma îi le 
11. SINDROMUL MUNCHHAUSEN : diaree autoprovocată, prin 
purgative 
„diaree provocată la copii 
- (s. Polle) | 
“diaree artificială  (simu- 
-. lată} i 


1. STRATEGII DIAGNOSTICE 


iul A Metodologie generală 


II. ANALIZA- CLINICĂ A DIAREEI CRONICE 


1.1.1.1. Anamneza 


Reprezintă o modalitate extrem de fertilă în „abor-- 


darea“ diareei cronice, date fiind nenumăratele probleme 


pe care le ridică. aceasta, de la delimitarea sindromatică: 


şi fiziopatologică la precizarea etiologiei, a stadiului evo- 


lutiv etc. Deși dispunem în prezent de foarte multe po- 


sibilități de investigaţie obiectivă, nu putem neglija ana- 


liza clinică premergătoare. Se poate spune: tocmai că: 


labirintul explorării paraclinice a devenit extrem de 
„contorsionat şi ramificat, este necesară o cit mai bună 
orientare clinică, spre a creşte posibilitatea unui diag- 
nostic complet.cit mai: precoce, cît mai ieftin, cît mai 
puțin invaziv pentru bolnav şi, evident, cît mai exact. 

Situaţia este analoagă celei din dispepsie, unde au 


fost realizate seturi ample de întrebări, ajungînd in unele ` 
chestionare la peste 100, care să orienteze algoritmul in-. 


vestigațiilor (costisitoare, uneori greu accesibile, alteori 
cu riscuri) pe baza unui indice de probabilitate privind 


categoria de boli care trebuie luate în discuţie. O astfel- 


de strategie a 'fost anticipată de marii clinicieni ai ente- 


rologiei clasice. O. Porges cerea în „anamneza“ lui pre- : 
cizări privind: condiţiile de debut (boli premergă-. 


toare, relaţii cu alimentația, uzul de medicamente), simp- 
tomele (dureri abdominale, sediu şi caracter, balonări, 


acuze anorectale), starea generală (febră, nutriţie), nu-' 


mărul şi caracterele scaunelor (volum, aspect). E. Hafter 


formula următoarele întrebări : 1. Începutul diareei a fost- 
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acut sau lent şi permite să se identifice o cauză respon- 
sabilă ? 2. Diareea este continuă sau intermitentă ? | 
3. Este vorba de eliminări puține şi masive (intestinul 
subțire !) sau frecvente şi mici (colonul !)? 4. Scaunele 
sînt puțin formate, păstoase sau apoase, conțin mucus 
sau singe ? Cum. sint colorate 7. 5. Cite evacuări survin 
îi în 24 ore? Şi noaptea? 6. Sint însoțite de meteorism, l 
zgomote, flatulență sonoră sau fetidă ? 7. Sînt prezente © 
dureri anale, abdominale, difuze său localizate, în timpul 
sau după defecaţie, continue, cu' durată de secunde, mi- 


nute, ore ? 

Prima problemă constă în recunoașterea diareei, prin 
excluderea defecaţiei fracţionate, a incontinentei fecale, 
a falsei diarei, a scurgerii de produse patologice. Ur- 
mează distincţia acut-cronic, situată convenţional la 2 
săptămîni, dar cu posibilitatea formelor acute prelungite. 
Dificultatea creşte în diareile acute recidivante, care sea- 
mănă cu forma cronică în pusee de reactivare. Un alt 
aspect cu totul esenţial priveşte originea : diareea ente- 
-  rală (enterocolică) evoluează cu malabsorbţie şi deci cu 
sindrom carenţial, diareea colică se însoţeşte de stare ge- 
nerală bună. Durerile sînt periombilicale în prima, loca- 
lizate la cadrul colic în a doua. Încercăm să distingem 
diareea condiţionată genetic de cea dobindită : prima 
poate fi prezentă din copilărie (dar şi a doua), în familie 
există aglomerarea şi a altor cazuri, pot coexista markeri 

somatici genetici asociați. F 
Din antecedentele personale ne interesează orice eve- 
niment cu potențial diareigen : intervenții chirurgicale 
e pe stomac, intestin, pancreas, căi biliare ; infecții, into- 
xicaţii, uz de medicamente, teren alergic, labilitate psi- 
hovegetativă, deficit imun, boli metabolice, discrinii, alte 
boli viscerale sau sistemice cu rezonanţă intestinală po- 
sibilă, modificări ale comportamentului alimentar, ori- 
gine geografică, deplasări în alte zone geoclimaterice şi 
pi, culturale. Condiţiile de viaţă şi alimentaţie pot oferi 
Ri: cheia problemei în cele mai multe cazuri. Relaţia rămine 
totuşi ocultă în mare proporţie. | 
Circumstanţele imediate de declanşare a evacuărilor 
pot fi revelatorii pentru diareea psihogenă, alergică, 0s- 


Apna 


Scanned with OKEN Scanner 


14 


molară, adizaharidazică. Analiza ne poate conduce la 
identificarea unor intoleranţe alimentare selective care 
echivalează cu însăşi diagnosticul : carența de lactază 
enteropatia glutenică, alergia alimentară, sindromul dum- 
ping. Varietatea și multitudinea intoleranţelor sugerează 
enteropatii nespecifice, Diareile nocturne au de regulă 
substrat organic, cele diurne pot fi funcţionale. Diareile 
matinale tranzitorii, care nu se mai repetă peste zi, sînt 
sugestive pentru colonul iritabil. | 
Virsta oferă un reper important pentru stabilirea cla- 
selor de risc. Copiii mici sînt afectaţi prioritar de tare 
genetice, validate clinic prin diareea paralel cu diver- 
sificarea alimentaţiei, şi de infecţii; La şcolari creşte ris- 
cul de parazitoze. La tinerii adulţi se dezvoltă bolile 
inflamatorii majore (Crohn, RCH) şi enterocolita cronică 
nespecifică de origine variabilă. Cu virsta se înmulțesc 


diareile secundare bolilor sistemice şi uzului tot mai larg. 


de medicamente cu risc enterotrop. Mai tirziu creşte 
frecvența neoplaziilor de cea mai diferită natură şi se 
aglomerează urmările intervențiilor chirurgicale diges- 
tive. La vîrsta înaintată apare patologia ischemică, insu- 
ficienţa pancreatică, abuzul de purgative, diverticuloza, 
aclorhidria, care imprimă un profil individual diareei 
geriatrice. i A 3 
Sexul nu atrage diferențieri esenţiale de morbiditate. 
Proporția diareilor funcţionale este totuşi mai mare la 


femei : psihogene, hipertiroidiene, colon iritabil, catame- 


niale. Aici sînt mai frecvent şi enteropatiile de iradiere 
(cancer. genital). 

De mare valoare. sînt primele informaţii coprologice 
furnizate de bolnavi, cu atit mai valoroase cu cît ele sint 
făcute cu atenţie, minuţiozitate, seriozitate. Luind act 


de orice date descriptive, avem obligaţia să verilicăm 
totul, noi înşine, în etapa care urmează. Analiza trebuie 
condusă asupra cantității, aspectului de ansamblu, con- 
sistenţei, culorii, prezenței şi resturi alimentare, para- 
ziţi, produse patologice. Căutăm să: distingem diareea cu 
sînge sau mucus de eliminarea izolată a acestora, între 
scaune, revelatorie pentru leziunile terminale. 
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Simptomatologia abdominală asociată diareei este: de 


maximă importanţă. Durerile ne orientează de multe ori 
spre diagnostic prin topografie, caracter, orar, evoluţie, 
relații cu masa şi cu. evacuarea. Cele mai violente apar- 
țin stenozelor şi colonului iritabil, ele sint în schimb! 
moderate în enterocolită, sprue, pot lipsi în insuficienţa: 
panereatică, diabet zaharat, amiloidoză. Tenesmele şi du-: 


rerile la defecaţie atrag atenţia asupra segmentului ter- 
minal. Agitaţia zgomotoasă periombilicală este proprie 
intestinului subţire iritabil şi enteritei, senzaţia de „fier- 


bere“ în flancul drept reflectă staza și disbioza decală: 
(„tiflita“), crizele König relevă stenoze benigne sau ma-. 


ligne. Sindromul dumping este specific pentru invadarea 


jejunului de un chim alimentar hiperosmolar. Sindro-: 
mul carcinoid — pentru tumora omoloagă, secretantă de 


polipeptide active. Adausul dispeptic şi cu deosebire 
inapetenţa sînt obişnuite, fără nici un aport diferenţial. 

În plan general: ne interesăm de curba ponderală, 
cuantificînd denutriţia înregistrată, de astenie, dureri ar- 


ticulare şi în alte teritorii (comune bolilor inflamatorii), 


de orice simptom care ar revela o boală de bază gene- 


rală sau viscerală, cu interesarea secundară a intesti- 


nului. 
Nu vom neglija experienţa dietetică şi terapeutică 


acumulată, de maximă 'importanţă pentru o diaree pre- 


lungită. Orice informaţie, mai ales documentată prin bu- 
letine de examinare, constituie un ajutor deosebit în elu- 
cidarea diagnosticului, scurtînd faza de explorări. 

$ I : y 


:1.1.1.2. Examenul obiectiv al abdomenului 


Se face cu maximă atenție, complet, sistematic, fără 
a se omite nimic: inspecţie, percuție, palpație, ausculta- 
tie (intestinală şi arterială), teste de clapotaj şi de acti- 
vare a motilităţii. Condiţiile bazale trebuie comparate cu 
cele postprandiale. Mincarea, uneori selectiv, pentru anu- 


mite alimente, poate declanşa zgomote, balonări accen-. 
tuate, debacluri diareice. Urmărim să distingem atecțiu-: 


nile intestinale difuze de cele circumscrise, prin căuta- 
rea insistentă a contracturilor segmentare, modificărilor 
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parietale, tumorilor, sensibilităţii la presiune, sediului 
borborigmelor etc. | 
Examenul cavităţii bucale poate fi edificator uneori 

pentru boală, ca în Crohn, polipoza Peutz-Jeghers, Gard- 
ner, dar evidenţiază şi complicaţii ale ei: glosită, che- 
ilită, candidoză, hemoragii, atrofie, gingivită, eroziuni, 
sindrom Plummer- Vinson. r © 
„Examenul perianal (prin inspecție) şi anorectal (prin 
' tuşeu) nu poate lipsi din standardul de examinare cli- 

nică a unei diarei de durată, mai ales dacă etiologia nu 

este clară sau dacă boala identificată poate interesa - | 
această arie (Crohn, RCH în primul rînd). 
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1.1.2, EXAMENUL COPROLOGIC 


1.1.2.1. Condiţii metodologice 


„Reprezintă investigația cheie pe care se bazează în- 
suși diagnosticul sindromatic al diareei. În algoritmul 
strategiei adoptate se situează imediat după examenul 
clinic, dar sint situaţii cînd reprezintă chiar punctul de - 
plecare, Examenul se poate face în trei condiții : | 

— în condiţii bazale: produsul examinat este obţi-: 
nut fără nici o pregătire dietetică, relaţiile vizind carac-. 
terele spontane şi, în principal, produsele patologice eli- 
minate. i ni 

— sub alimentaţie completă tip Schmidt-Strassbur- 
ger (care cuprinde carne, grăsimi, piine şi eventual car- 
tofi). Asigură investigația globală a proceselor de diges- 
tie şi absorbţie. Obligatoriu în diareile de origine ente- 
rală (malabsorbtive). CE Ai a, 

— teste de încărcare : alergice, cu dizaharide, cu glu- 
ten, cu grăsimi etc. i 


1.1.2.2, Examenul macroscopic 


1. Consistenţa asigură forma și aspectul general. Dia- 
reea este definită patogenetic printr-un exces de apă și 
după conţinutul cantitativ se diferențiază două variante. 

„Scaunele apoase (deseori cu eliminare - imperioasă, ex- 


| ' ' 
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plozivă, posibil cu incontinenţă) sint de origine osmolară 
"(tipic în carența dizaharidazică) sau secretorie (diarei bi- 
liare. inflamatorii, hormonale). În formele majore reali- 
zează un sindrom holeritorm cu depleţie hidroelectroli- 
tică. Scaunele păstoase (semilichide) sint obişnuite în en- 
erocolită şi steatoree. În cursul evoluţiei sint posibile şi 
emisii de aspect macroscopic normal, la care microscopia 
evidenţiază totuşi resturi alimentare care atestă malab- 
sorbția. 

2 Volumul scaunelor diareice este mai mare față de 
normal, din cauza resturilor neasimilate și a conținutului 
excesiv de apă. Evaluarea corectă implică o colectare pe 
24 ore. Creşterea poate ţine şi de insuficiența digestiei 
bacteriene -din colon (după antibioterapie, colectomie, 
ile»stomie). Produsele patologice (mucus şi singe) contri- 
buie uneori în mare măsură la realizarea unui volum 
mare (sindrom dizenteric, tumori viloase). 

3. Culoarea este extrem de variabilă, realizind : 

— scaunul Dilirubinic (enteral) : galben-deschis dacă 
tranzitul este accelerat, galben-brun dacă se produce oxi- 
darea stercobilinogenului in stercobilină. Mai obişnuit 
în enterocolite, rezecții, fistule. Fermentaţia conferă o 
nuanţă deschisă, putrefacţia excesivă, o nuanţă brună. 

__ scaunul biliar: are culoare: verde datorită biliver- 
dinei rezultate din oxidarea bilirubinei. Survine după 
descărcări veziculare masive (chasse biliaire), colecistec- 
tomie, în enteritele infecțioase. 

-— scaun acolic: culoare albicioasă, „lutoasă“. În ob- 
stacole biliare complete, cu steatoree secundară. 

__ scaun steatoreic: galben-palid („mastic“), cu de- 
pozite  grăsoase, lucioase la suprafaţă, ca untul topit. 

— scaun hemoragic : păstos-roşietic, zmeuriu, în rec- 
tocolita hemoragică, lacuri de singe neomogenizăte în 
. diareea asociată cu leziuni mucoase distale. Melena este 
tot o diaree, de culoare neagră-păcură, dar cu evoluţie 
acută. Ia 

Analiza presupune recunoâşterea colorațiilor exogene 
accidentale. Acestea pot fi alimentare : verde (spanac, 
salate), roşietică (sfeclă), negricioasă (afine, mure, coa- 
căze, cireşe negre), pseudomelenică (ficat, cartaboşi, sîn- 
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gerete). Sau medicamentoase : negru (cărbune), negru-ver- 
zui (săruri de bismut), gri-iînchis (fier), verde (calomel), 
galben-brun (santonină), roşie (Vermigul, ditiazanină — 
Telmia), alb (bariu). | 

4. Mirosul rămîne de obicei cel specific, datorat con- 
ținutului în scatol, indol ete., rezultate din putrefacția 
proteinelor. Fermentaţia excesivă conferă un miros acru, ` le! 
înțepător, prin exces de acid acetic și oxibutiric. Putre- 
facția răspunde de mirosul putrid, cadaveric. Acesta de- 
vine maxim în procesele inflamatorii exsudative şi he- 
moragice sau în cancer. Scaunul steatoreic are un miros 
de grăsimi rincede. Mirosul se atenuează, devine fad, în 
diareile apoase sau după deprimarea florei microbiene din 
colon prin antibioterapie. | 

5. Produsele patologice se cercetează sistematic, cu 
atenţie, sub o lumină: bună : singe, mucus (aglutinat la 
suprafaţă, dispersat sau vizibil doar după diluare, mu- 
coree masivă în tumori viloase), puroi (leziuni suprain- 
fectate distale). | 

6. Resturi alimentare vizibile: lienterie, creatorce 
macroscopică. 
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1.1.2.3. Examenul microscopic 


Pentru evaluarea digestiei se recurge la trei frotiuri : 
preparat nativ cu ser fiziologic, coloraţie cu Lugol (pen- 
tru amidon şi dextrine), colorație cu Sudan III (pentru 
grăsimi neutre). Se caută metodic fibrele musculare 
(apreciindu-se stadiul de digestie), grăsimile neutre, să- 
punurile, amidonul (intra- şi extracelular), rezidiile cé- 
, lulozice, cristale de origine alimentară. 


Microscopia . recunoaşte totodată mucusul, Jeucocitele, 
eozinofilele, eritrocitele, cristalele tetraedrice Charcot- 


- Leyden. 
1.1.2.4. Examenul chimic . 


Reacţia se poate evalua cu hirtie colorimetrică 
" pH-sensibilă. Se pot titra acizii organici şi amoniacul, 
= lipidele etc. . i h ~ 
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1.125, Examenul parazitologie şi micologic 


Constituie un moment obligatoriu, de rutină, pentru 
toate diareile. În prima linie se caută formele vegeta- 
tive (levuri, protozoare), ouăle și chisturile, la examenul 
standard pe lamă. Într-o etapă ulterioară se poate trece 
Ja tehnici speciale de concentrare sau la culturi, după 
problematică. 

Examenul micologic complet presupune recoltări ste- 
rile şi se face prin coloraţii şi culturi selective. 


1.1.3. EXAMENUL RADIOLOGIC 


1.1.3.1. Probleme generale 


- A 
7 


Contribuţia adusă este esenţială, de aceea nu poate 
lipsi din algoritmul diagnostic. Se recurge în principal 
la tranzitul baritat care asigură explorarea anatomotunc- 
țională a tractului digestiv in ansamblu. Irigoscopia se 
impune doar atunci cind se caută leziuni anatomice pe 
colon. Examinarea se programează, de regulă, după bi- 
lanţul coprologic. Precede explorările funcţionale spe- 
cializate şi endoscopia, endobiopsia. 


1.1.3.2. Tranzitul baritat 


Impune suspendarea cu o zi mai inainte a medica- 


‘tiei care modifică motricitatea intestinală şi cu 2—3 zile 


înainte a sărurilor de bismut (radioopace). Examenul 
standard se face după repaus digestiv de 12 ore. Tehnica 
optimă necesită o doză de 150 g suspensie baritată. Se 
evită excesul care este util doar pentru explorarea sto- 
macului. Se preferă suspensiile stabile, fine, cu bună 
adezivitate, la temperatura confortabilă. Este nevoie de 
urmărirea dinamică a tuturor anselor, cu 3—5 expuneri 
pentru intestinul subţire, în raport cu viteza de tranzit. 

In enteropatiile dituze.se pot constata tul- 
burări motorii :; hipermotricitate, insuficienţă motorie, 
dischinezii. Rezultă modificări de tranzit : accelerat în 
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enterite, încetinit în enteropatia glutenică. Studiul relie- 
fului caută să identifice modificările de tip inflamator 


sau atrofic. Aeroenteria şi hipersecreţia se observă frec- 
vent. 


4 


Leziunile circumscrise. care trebuie cău- 
tate la bolnavii diareici sint foarte variate : stenoze (cu 
dilatări retrograde), lacune (tumori benigne şi maligne, sii, 
reacţii inflamatorii, compresiuni), deformări ale traectu- e, 
lui (procese inflamatorii, tumorale, aderenţiale), alteraţii 


segmentare de relief. (b. Crohn, TBC, procese prolifera- 
tive). | 
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1.1.3.3. Clisma baritată 


Este metoda esențială pentru explorarea morfologică 
a intestinului gros pe toată lungimea sa. Indicată în sin- 
droamele diareice unde se suspectează leziuni la acest 
nivel. Pregătirea necesită clisme apoase în seara şi dimi- 
neaţa examinării. Ne putem dispensa de ele dacă scau- 
nele sînt numeroase și apoase. În RCH sînt chiar contra- 
indicate, din cauza riscului de agravare a bolii, cu po- 
sibilitatea declanşării  megacolonului toxic. Irigoscopia 
nu se practică în aceeaşi zi cu biopsia rectosigmoidiană. 
Dacă sînt procese inflamatorii care fragilizează mucoasa, 
trebuie evitată chiar şi după simpla rectosigmoidoscopie. 
Colonoscopia îi urmează în general. Tehnic, se reco- 
mandă instilarea lentă a suspensiei baritate, evitind pre- 
siunile mari şi adecviînd ritmul cu toleranța bolnavu- 
lui. Sint disponibile variate. tehnici de contenţie anală, i 
la bolnavii cu insuficiență sfincteriană. | 

Examenul se face în faza de umplere şi de evacuare, ` 
sub insuflaţie de aer pentru realizarea unui dublu con- 
trast (Fischer). | 

Analiza trebuie să aibă în vedere permeabilitatea, 
forma, traiectul, conturul, suprafaţa mucoasei. La nive 


lul flexurilor se folosesc compresiuni şi poziționări în in- 
cidenţe multiple. Pe baza imaginilor obţinute se pot re- . 
cunoaşte și: stadializa procese inflamatorii, ulcerative şi 


„tumorale. 


Examenul pe cale ascendentă al colonului poate fi 
făcut în cursul tranzitului baritat, după clisme evacua- 
torii. Relaţiile sînt orientative. 


A 


1.1.3.4. Examenul barilat intradigestiv 


Se practică sub forma testului de toleranță la diza- 
haride (prînzul mixt bariu-lactoză 25—50 g), al provo- 
cării cu alergeni şi al examinării după ingestia unui prinz 
alimentar complet. Ultima tehnică relevă modificări en- 
teritice într-o proporţie mai ridicată decit examenul ba- 
zal standard, 


s 


1.1.4. EXPLORARI BACTERIOLOGICE 


Statusul bacteriologic intestinal 


__ Starea bacteriologică normală a tractului digestiv este 
desemnată prin termenul de eubioză, care pretinde : ste- 
rilitate sau populare nesemnificativă (nepatogenă !) a 
intestinului subţire proximal cu floră de tip bucofarin- 
gian, floră acidofilă în ileonul terminal (barieră de pro- 
tecţie pentru infecția de reflux), predominenţa netă a 
b. Coli în coprocultura aerobă şi a genului Bacteroides 
în cea anaerobă. 
“Disbioza exprimă alteraţii ale microbiocenozei intes- 


tinale : popularea jejunală la o densitate de peste 105/ml, 


apariţia de alte specii decit b. Coli în coprocultura ae- 
robă neselectivă (facultativ patogene sau cert patogene). 


Explorarea bacteriologică fecală 


Indicată în diareile acute febrile, accidentele postan- 
tibioterapice, diarei de peste 2 săptămîni, Prezenţa leu- 
cocitelor neutrofile pe lamă poate fi un criteriu de se- 
lecţie a bolnavilor pentru coprocvltură. 

„Norme de realizare : scaun proaspăt emis, recoltare 
aseptică, însămînţare rapidă (maximum 2 ore) sau con- 
servare la 4°, transport în condiţii adecvate (bulion tiogli- 
colat pentru Campylobacter, mediu Cary-Blair pentru 


wl 
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alţi patogeni), utilizarea de multiple medii pentru cul- 
tura. l 
Aportul coproculturii este limitat la bolnavii cu sta- 
tus imunitar nealterat, rezultatele sint expresive in pu- 
ține cazuri. 
N 


Explorarea bacteriologică a intestinului subţire 


Tehnici directe : jejunocultura rămine standardul de 
aur pentru definirea statusului bacterian al intestinului. 
Pe scară largă se poate folosi sonda Einhorn (descinsă 
sub unghiul Treitz, control fluoroscopic), cu precauţia 
spălării ei cu ser fiziologic steril inainte de aspirație. 
Sondajul protejat, cu sondă închisă, care se deschide la 
nivelul dorit, este metoda de virf. 

“În condiţii de sănătate nu se cultivă nici o bacterie. 
Există eventual o floră săracă (sub 10% germeni/m]l), de 
tip bucofaringian, lipseşte flora de tip fecal şi cea strict 
anaerobă. . 

În sindromul intestinului contaminat se află: coli- 
formi, enterococi, stafilococ auriu, clostridii, Bacteroides, 
Veillonella etc. 

| Tehnici indirecte : se divid în invazive şi neinvazive, 
după cum recurg sau nu la intubaţie. În prima catego- 
rie intră : studiul cromatografic al sărurilor biliare din 
sucul jejunal (reflectare a activităţii metabolice bacte- 
riene), studiul acizilor graşi cu lanț scurt (rezultați tot 
prin activitatea bacteriilor). În a doua categorie intră 
indicanuria şi testele expiratorii, adresate în mai mare 
măsură clinicii. | 

' Indicanuria reflectă metabolizarea triptofanului de 
„către bacteriile intestinale. Dozarea poate releva exis- 
tența populării enterale şi orientează astfel investigația, 
avind mare utilitate ca screening. 

Testele expiratorii se bazează pe principiul metabo- 
lizării unor substanțe exogene de către flora enterală cu 
dozarea în aerul: expirat a hidrogenului rezultat din fer- 
mentaţie (testul cu glucoză, amidon) sau a CO» (testul cu 
acizi biliari marcați : 4C-colilglicină) şi cu IC-Xiloză. 
Sint însă posibile rezultate fals pozitive sau fals nega- 
live în raport cu explorările directe, 


f.: 


Scanned with OKEN Scanner 


s 


1.1.5, EXPLORĂRI FUNCȚIONALE DIGESTIVE 


Explorăni fùhetiöriale găsirite 


— Evaluarea secreției gastric ce acide 
este de mare importanţă deoarece aduce precizări etioly- 
gice și paiogenetice asupra diareei : .aclorhidrie bazală 
(care obligă la teste de stimulare), aclorhidrie adevărată 
(celulară, histaminorezistentă la` EMSH : impune corectie 
clorhidrică), hiperclorhidrie importantă: (sugerează un 
gastrinom : valorile nu cresc la EMSH). Aclorhidria poate 
ține de gastrita atrofică sau de vipom (sindromul WDHA == 
diaree apoasă-hipokaliemie, aclorhidrie). 

— Evaluarea gastrinemiei bazale (normal 
40—200 pg/ml) confirmă gastrinomul cînd valorile sint 
mult ridicate. 


Explorări funcţionale intestinale 
DIGESTIA SI ABSORBȚIA 

a. Utilizarea lipidelor 

— steatoreea chimică (normal 5 g/24 h la 
raţia de 100 g lipide) nu discriminează maldigesfia de 
malabsorbţie ; | aA 

— testul Sudan în 2 trepte identifică Şi eva- 
lvează semicantitativ trigliceridele și acizii graşi ; 

— teste radioizotopice comparative cu li- 
pide neutre (i I-trioleină, 11C_trioleină, 1*C-octanoat-co- 
lesterol) și acizii graşi (H-acid oleic, 14C-acid palmitic). 


Dozările se fac în fecale sau în aerul expirat (14C). 
b. Utilizarea glucidelor 
— digestia: testul expirator cu Hə după ingestie 


de amidon. Sensibilitate redusă. Testele cu dizaharide; 


absorbţia: testul cu D-xiloză, cel mai utilizat 

şi A La doza de 5 g, excreție urinară > 1,25 s/5.h, 

la doza de 25 g, excreţie de > 5 g/5 h. Xilozemie: > 20 

şi respectiv > 25 mg/100 ml, la 1 oră. Recomandat pentru 

trierea bolnavilor care vor fi supuşi endobiopsiei. 
„e. Utilizarea proteinelor 

— azotul din fecale (normal < 2,5 g/24 h, la 


+ 


raţia de 100—120 g proteine/24 h) nu diferențiază maldi- 
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gestia de malabsorbţie. Nu distinge sursa alimentară de 
cea endogenă (secreţii proteinice) ; 

— teste absorbtive cu acizi aminaţi (55S-me- 
tionină etc.) ; 

_— abandonate : testul cu gelatină, cu IL-albumină. 

d. Explorarea absorbției vitaminice AN, 

— acid folic: evaluarea deficitului (normal 
3—15 ng/ml in ser, 140—600 ng/ml în eritrocite), testul 
FIGLU (excreția urinară de acid formiminoglutaminic), 
teste de încărcare cu folat ; 

„— vitamină B: testul Schilling standard (normal, 
excreție urinară > 7% din doză/24 h) sau cuplat cu fac- 
tor intrinsec, cu antibiotice, cu enzime pancreatice. Din 
comparația deficitului evidențiat de acestea cu standardul, 


rezultă mecanismul malabsorbției : b. Biermer, respectiv 


intestin contaminat, insuficiență pancreatică. 
e. Explorarea absorbției electrolitice 
— teste de absorbţie (curba serică); 
— dozarea În supernatantul fecal după 


instilare intraintestinală, Normal : Na 40 mEq/l, K 90 mEq/ 


l, Cl 15 mEq/1, HCO} 30 mEq/l. 
f. Explorarea absorbției acizilor biliari 


— dozarea excreției fecale prin me- 


tode enzimatice, gaz-cromatografice sau radioizo- 
topice (24— 14C-coliltaurină) : excreția peste 50% doză = 
 malabsorbție ; ia = 

— concentraţia serică a colilglicinei 
„(test oral) ; | 

— testul expirator cu HC-colilglicină: 
cuplarea cu dozarea fecală diferenţiază malabsorbţia 
(ambele teste alterate) de contaminarea intestinală (doar 
primul test alterat) ; | 

— testul cu PSe-seleno-25-acid homotau- 
rocolic (Se-HCAT): retenția sub 80%/,/doză la o săpt. = 
malabsorbţie (analog de acizi biliari). 
EXSUDAȚIA PROTEINICA INTESTINALA 

_ dozarea proteinelor totale. din su- 
cul jejunal, analiza electrofaretică si imunochimică. 
“Valoare orientativă ; | | 
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_— excreţia fercală de alfa-l-antitripsi- 
nă: normal 12 ml/zi. Metodă de elecţie prin simpli- 
tate, ncinvazivitate, cost redus. Reflectă excreţia albumi- 


nei deoarece au molecule de greutate similară. 

— excreţia fecală de substanţe radio- 
marcate: Bil-albumină, PNb-albumină, 2/Cr-albumină, 
6“Cu-ceruloplasmină sau echivalenți macromoleculari de 
proteine (I5iI-PVP, %Fe-dextran). 


Tabelul 1.1.5-1 


Explorări funcţionale pancreatice 


Teste directe 
Evaluarea capacităţii secretorii 
— teste de stimulare hormonală 
— teste radioizotopice 
— secreție enzimatică și electr olitică 
“ — markeri biochimici 
Evaluarea capacităţii de sinteză 


Teste indirecte 


— testul Lundh En intubațic) ` 
— teste orale — pancreolauril 
" PABA 
— utilizarea lipidelor 
— dozări enzimatice 
— teste de provocare 


Studierea funcției endocrine cuprinde homeostazia gli- 
cemică Şi hormonii Anica SA ci (glucagon,.polipeptidul pan- 


creatic). 


Explorări hepatobiliare 


Se poate recurge la toată gama de investigaţie, cores- 
punzător problemelor ridicate de originea unei diarei, dar 
și complicațiile malabsorbtive. Se urmăresc, după caz: 
colestaza intra- şi extrahepatică, hipertensiunea portală, 
hepatopatii difuze, tumori etc. 
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1.1.6. EXPLORAREA MOTILITĂȚII INTESTINALE 


b Tranzitul baritat : metodă uzuală, asigură evalua- 
rea diferențiată a fiecărui segment; este Anai orien- 
tativa. 

2. Teste cu coloranți fluizi neabsorbabili instilați in- 
traintestinal (spre a se evita dependența de evacuarea 
gastrică). Se dozează concentrația în ileon. Valori exacte 
ale tranzitului enteral. E 

3. Teste cu coloid radiomarcat %Tc: administrare pe 
gură sau prin sondă. Înregistrarea radiațiilor în aria ce- 
cală. Fiziologic, măsoară timpul mediu de tranzit. Expu- 
nere la iradiere. i 

4. Capsula radiotelemetrică marcată cu SICr: nefizio- 
logică, iradiere. Corelaţia timpului de tranzit şi motrici- 
tăţii. ; 

5, Teste respiratorii: măsoară prin analiză gaz-cro- 
matografică hidrogenul expirat după administrarea a 
5—15 g Lactuloză (dizaharid sintetic nehidrolizat şi neab- 
sorbit în intestin) în 100—404 ml apă. Scindarea se face 
in cec sub influenţa bacteriilor fermentative, astfel că 
evaluează tranzitul. enteral. Nefiziologic, nu expune la 
iradiere. Erori în cazurile de populare a intestinului sub- 
tire. Rezultate echivalente cu Lactitol (10 g), alt dizaharid 
neabsorbabil. A | 

6. Tranzitul unor markeri solizi radioopaci : frag- 
mente de sondă radioopacă (cateter angiografic) sau tablete 
special confecţionate. Pe radiografii se apreciază sectorul 
în care se găsesc. Date precise furnizează numai pentru 
colon, deoarece la nivelul lui pot fi Jocalizaţi corect. Bilan- 
tul se face după rata evacuării. Normal, în Europa timpul 
oro-anal este de 39+15—66 +18 ore. Testul încetează după 
eliminarea a 80%% din markeri (16 din cele 20 fragmente 
care se administrează). 

7. Testul cu Salazopyrină : se dozează în ser acidul 
5-aminosalicilic absorbit după scindarea medicamentului 
în cec de către bacterii. Măsoară deci timpul oro-cecal. 

8. Testul cu Lactuloză 1C ; măsoară C expirat. Re- 
‘zultate identice. Iradiere: 


me 
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1.1.7. ENDOSCOPIA ȘI BIOPSIA 


1.1.7.1. Endoscopia şi biopsia intestinului subţire 


Criteriul morfologie — macroscopic, histologie şi elec- 
trono-microscopic — este de maximă importanță şi în 
multe cazuri esenţial pentru diagnosticul unei boli dia- 
„reice. Condiţiile topografice limitează mult accesul investi- 
gaţiei directe la segmentul jejunoileal. S-au făcut totusi 
multe progrese, încît prin tehnici adaptate, chiar dacă sînt 
destul de laborioase, această investigaţie a devenit posibilă, 
În practică ne limităm mai adesea la examinarea duode- 
nului descendent, al cărui status morfologic se află în con- 
cordanță foarte bună cu cel al jejunului. 


1.1.7.1.1. ENDOSCOPIA INTESTINULUI, SUBȚIRE 


Se poate practica pe cale descendentă. Fibroscoapele 
obişnuite permit vizualizarea segmentului D», iar la gastro- 
rezecaţi a jejunului aferent şi eferent. S-au realizat și 
aparate mai lungi, care pot străbate mai multe anse in- 
testinale. Pentru ileonul terminal (care ridică multe pro- 
bleme de diagnostic. diferenţial) se poate recurge la trac- 
ționarea colonoscopului cu .ajutorul unui fir introdus pe 


cale nazală. Imaginile posibile intr-o diaree sînt : inflama- - 


ție simplă, eroziuni, infiltraţii, proliferări tumorale, ste- 
noze, fistule. 


1.1.7.1.2. BIOPSIA OARBĂ A INTESTINULUI SUBȚIRE 
(endobiopsia) 


Se practică sub control radiologic, cu ajutorul tehnicii 
de aspirație — secţiune cu aparate speciale anexate unor 
sonde duble (tipul cel mai răspîndit, capsula Crosby- 
Kugler). Trecerea prin pilor este precipitată cu Metoclo- 
pramid. Poziționarea bolnavului în raport cu sediul capsu- 
lei apreciat la ecran, permite străbaterea traiectului sinuos 
gastro-duodeno-jejunal. Extragerea de fragmente de mu- 
coasă (unice sau multiple, după aparat) reuşeşte în 


70—90%/. Riscurile sint minimale și apar mai ales cînd se 


folosesc aparate mai agresive, care excizează eșantioane 
„ mari de ţesut : hemoragii mai ales, dar și hematoame me- 


SD toti fai Aa aici T S a 
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zenterice, tracțiune, perforaţii. Au fost necesare intervenții 
de urgenţă, s-au semnalat şi cazuri mortale. Tehnica ră- 
mine de competenţă restrinsă, în servicii enterologice, sub 
spitalizare și control. i 

Sub denumirea de „sindrom postbioptic“ (Flick) au fost 


descrise durerile abdominale; sensibilitatea la presiune și 


subfebrilitățile care se pot “instala după biopsie, avînd ca 
substrat un hematom sau o peritonită discretă. Impune ob- 
servație, eventual antibiotice, gheaţă. 

1.1.7.1.3. EXAMENUL HISTOLOGIC. - 


Evaluează arhitectura mucoasei și densitatea infiltra- 


tului celular, Se descriu tipuri și grade variate de jejunită - 


(nespecifică, eozinofilică), atrofie vilozitară, hipoadenie sau 
hiperplazie glandulară. Coloraţiile histochimice aduc sem- 
nificative contribuții. Tabloul este specific în boala 


Whipple sau în abetalipoptoteinemie, poate fi demonstra- 


tiv pentru Crohn, chiar dacă lipsesc granuloamele. Pentru 
celiachie, atrofia a devenit „standardul de aur“, dar cum 
leziunea apare în multe condiţii, s-a impus şi testul de 
provocare cu gluten, care se aplică după o dietă de exclu- 
dere : dispariţia vilozităţilor după noua expunere confirmă 
relaţia cauzală. Atrofia în sine nu asigură nici un diag- 
nostic, deoarece apare'ca şi inflamaţia nespecifică, în va- 
riate condiţii. După mecanism, se disting 2 tipuri : exto- 
liativă (prin distrugere și descuamare celulară accelerată : 
infecţii, parazitoze, sprue) şi aregenerativă (prin turnover 
epitelial insuficient.: carenţe proteinice sau de factori cito- 
poetici, prescriere de citostatice. Exfolierea accentuată se 


poate însoţi de o hipenregenerare totuși depășită, cînd se 


dezvoltă hiperplazie glandulară care crește grosimea mu- 
coasei, ca în prue glutenic. 


i. ai à . . 
Pe fragmentele recoltate se pot face dozări enzimatice, 


standardizate pentru carența dizaharidică. 


1.1.7.1,4. BIOPSIA DUODENALĂ PRIN GASTROFIBROSCOP 


Asigură cerinţele investigaţiei pentru cele mai multe 
“enteropatii, încît este metoda la care sa recurge mai obis- 
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nuit în ultima vreme. Valoarea ei se limitează, evident, 
la  entaropatiile difuze: enterită, sprue tropical sau 
glutenic, Whipple, parazitoze, malnutriție, deficiențe 
iníune ş.a. | 


1.1.7.2. Endoscopiu şi. biopsia colurectală 


Explorarea trebuie precedată sistematic de inspecția 
regiunii perianale şi de tuşeu rectal. Se pot descoperi prin 
aceste mijloace simple și accesibile date de mare impor- 
tanţă privind boala de bază sau complicațiile ei. Se preci- 
zează totodată permeabilitatea canalului anal pentru in- 
strument şi tonusul sfincterian. Examinarea minuşii după 
extragere poate descoperi produse patologice sau resturi 
fecale aderente. 


LRAT RECTOSIGMOIDOSCOPIA 


Se impune ori de cîte ori bolnavul acuză šuferință ter- 
minală sau se pune problema — indiferent de gradul de 


probabilitate — unei afectări a segmentului respectiv. Este 
de importanţă decisivă pentru RCH, care interesează 
aproape constant tectul. Detectează fistulele caracteristice 
pentru boala Crohn, participar ea rectosigemoidiană din en- 
terocolita nespecitică, ulceraţiile din colitele dizenterice. Ca 
metodă screening, se impune ori de cite ori apare alarma 
oncologică şi mai corect, la orice clasă de bolnavi cu rise 
înalt. 

1.1.7.2.2. .COLONOSCOPIA 


Are indicaţii. mai restrînse, fiind mai puţin accesibilă, 
mai costisitoare şi mai greu tolerată de bolnavi, nelipsită 
nici de complicaţii, Perforaţia este cea mai importantă, 
de unde nevoia de supraveghere şi intervenţie chirurgi- 
"cală, O dietă de foame de 1—2 zile este recomandabilă. De 
calitatea pregătirii prin. clismă depinde acurateţea explo- 
. rării. Fără a neglija că în RCH se renunță la această agre- 
siune, exceptind cazurile cînd apar suspiciuni: de cancer. 
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„ Principalul aport este, adus în bolile inflamatorii şi 
tumorale. Analiza atentă a modificărilor de suprafaţă, 
congestie, edem, depozite de material patologic, friabili- 
tate, ulceraţii, reacţie polipoidă — precizarea topografiei 
și extinderii lor, permite de regulă distincţia între RCH, b. 
Crohn şi leziunile secundare de cauză cunoscută. Imaginile 
nu sînt însă suticiente singure, ci trebuie verificate biop- 
tic. Stenozele şi formațiunile tumorale impun la rîndul 
lor biopsie, aspectul macroscopic fiind nerelevant pentru 
diagnostic. În zonele subdezvoltate pot fi găsite leziuni 
iuberculoase colice, fără interesarea caracteristică ileo- 
cecală. La bătrini poate fi vorba de colita ischemică. În 
zonele endemice se găsește dizenteria cronică etc. 

La bolnavii cu abuz de laxative se pot surprinde mo- 
dificări de culoare particulare. Melanosis coli constă într-o 


pigmentare brună- -neagră a mucoasei, cu aspectul de piele . 


de. şarpe. Biopsia evidenţiază. depunerea intramucoasă a 


unui pigment (melanină). Apare după uz indelungat de ` 


antrachinonice : rhubarba, aloes, sena, frangula, cascara. 
tegresează după suprimarea medicației iniţiatoare. Sindro- 
“mul intestinului brun constă într-o pigmentare difuză in- 
tramurală, prin depunere de fuscină în miocitele tunicii 
“musculare a intestinului (subţire și gros). Se recunoaşte 
numai pe piesa operatorie şi deci nu expune la confuzie 
endoscopică. Se poate asocia cu orice afecțiune organică la 
= care apare un deficit de vitamină E (agent antioxidant). 
Monitorizarea colonoscopică se poate impune pentru 
evaluarea rezultatului terapeutic și detectarea precoce a 
malignizării unor leziuni cu risc. Gradingul endoscopic 
exprimat prin cifre de scor calculate de multipli parametri 
nu a devenit încă un standard unic, de unde muri dile- 


renţe de evaluare. 
1.1.7.2.3. BIOPSIA RECTALĂ SI COLICĂ 


Aduce precizarea finală în majoritatea cazurilor. Pot 


îi necesare recoltări multiple în aceeași şedinţă, sau relua- 


rea examinării. Coloraţiile histochimice aduc un aport sub- | 


stanţial. Inflamaţia nespecitică se recunoaşte de regulă 
ușor. Diterenţierea dintre b. Crohn colică şi RCH nu în- 
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timpină dificultàti, dacă tinem scamă de toate criteriile 
acumulate, Rămin totuşi unele cazuri nedefinite, de tre- 
cere, nedeterminate. Evoluția tranşează în final litigiul. 
Tuberculoza are substratul său patognomonic: granu- 
loame cu celule gigante şi necroză cazeoasă centrală. S-a 
descris sub numele de „colită colagenă“ o boală diareică 
în care există o depunere excesivă de colagen sub epiteliu. 

Screeningul bioptic rectal pentru amiloidoză a devenit 
a cerință motivată prin utilitatea sa. Testul de provocare 
cu gluten se poate baza pe biopsia rectală, fără a-și pierde 
valoarea : recoltarea se face la 6 ore după instilare locală 
de gluten (creşte numărul de limfocite epiteliale). 


1.1.8. ECOGRAFIA ȘI TOMOGRAFIA COMPUTERIZATĂ 


Aduc importante precizări în procesele inflamatorii ma- 
jore şi tumorale. Performanţa constă în identificarea ma- 
selor tisulare (inflamatorii sau proliferative), adenopatiilor, 
îngroşerii parietale, stricturilor, fistulelor, colecţiilor puru- 
lente, inflamaţiei mezenterice şi peritoneale, compresiunii 
şi obstrucţiei ureterale cu hidronefroza care rezultă. 

Asigură diagnosticul diferenţial al leziunilor ileocecale 
faţă de apendicită, al diverticulitei faţă de cancer etc. 

Ecografia endoscopică rectală precizează natura şi ex- 
tinderea în adîncime a unor procese inflamatorii, locali- 
zează cu exactitate abcesele şi fistulele crohniene. 


1.1.9. ANGIOGRAFIA ȘI ECOGRAFIA DOPPLER 


/ Sînt tehnicile de explorare la eare se recurge în suspi- 
ciunea de arteriopatii mezenterice. Informaţiile sînt de 
mare precizie şi asigură - decizia terapeutică, în esenţă 
restaurativă (endoluminală) sau chirurgicală. Se studiază 
în dinamică atît timpul arterial, cît şi cel venos. Lipsa de 
invazivitate asigură monitorizarea bolnavilor pe termen 


nelimitat. 
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1.110: EXPLORARI BIOLOGICE 


].1.10.1. Sindromul carenţial 


Deficit electrolitic : Na, K, Mg, Ca, CI. 
Deficit oligoelemente : Zn. 
Sideropenie. 


= Dezechilibru acido-bazic : acidoză, alcaloză (tip meta- 
balc) 


„Deficit vitaminic : aid folic, Bı, Br, C, D, K(TQ) etc. 
 Hipoproteinemie, hipoalbuminemie. (malatsorhție pax- 
sudaţie). 
Hipolipemie, Hijiocoleste i barite: 
Anemie : microcitară. macrocitară. 
Scăderea 17-cetosteroizi, hiperaldosteronism. , 
Osteopatia malabsorbtivă (osteoporoză + osteomalacie). 


1.1.10.2. Statusul imunitar 


a. „ Imunodeficienţe umorale. 
Hipogamaglobulinemie-agamaglobulinemie | oii dive 
secundare) ; á / 

Deficit de IgA secretor seric. sau endoluminal : 

— celulare 

Limiopenie secundară exsudaţiei. proteinice ; 
` Deficit primar de limfocite T ; 

- HIV, SIDA (evoluează fr Saver cu diaree cronică pro- 
dusă de bacterii, protozoare sau ciuperci oportuniste) ; 

limfom. | | 


Li 


b. Reacţii autoimune 
A“-oliadină (în enteropatia glutenică) ; 
"Ac-celule neutrofile polinucleare: (Crohn, RCH) ; 
Ac-tisulari (idem) ; | 
Ac- antiintestinali (enterită, Grohn, RCH) ; 
| Limfocite citotoxice antiintestinale (idem) ; ; 
Boli sistemice autoimune cu participare intestinală. 
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1.2, DIAGNOSTIC INDIVIDUALIZAT 


1.2.1. DIAREEA ASOCIATA STOMACULUI OPERAT 


X ii 1.2.1,1. Probleme generale e, 
= Maldigestia şi malabsorbția, cu expresia lor clinică ma- 
nifestă în plan nutrițional (sindrom carenţial) şi coprologie 
(diaree) sînt efecte constante ale intervențiilor chirurgicale 
gastrice. Rezecţia parţială sau totală şi gastroenteroanasto- 
moza sînt intervenţii „mutilante“ ale tractului digestiv, 
care alterează profund anatomia şi dinamica funcţională. 
Vagotomia a fost introdusă sub semnul privilegiat al unui 
act de „chirurgie funcţională“, dar atrage şi ea cu timpul 
leziuni progresive de tip atrofic. Perioada postoperatorie 
precoce este încărcată de riscul foarte ridicat al intoleran- 
telor alimentate traduse prin accidente diareice postpran- 
diale. Acestea diminuează treptat şi în majoritatea cazu- 
rilor dispar, ca urmare a instalării unor modilicări adapta- 
tive şi compensatorii. 
Evoluţia diareei și fiziopatologia ei diferă cu tipul de 
intervenţie chirurgicală, care trebuie totdeauna precizată 
(prin documente sau investigaţii). 


1.2.1.2. Rezecţia gastrică 


Deficitul ponderal este . prezent la peste 50% din 
bolnavi. Atinge grade severe (de peste 10 kg) la circa. 209%. 
Frecvent se asociază manifestări carențiale, dintre care 
mai ales anemia feriprivă, ariboflavinoza, pelagroidul, des- 
cuamarea tegumentelor, căderea părului. În acest context, 
diareea și intoleranţele alimentare de tip intestinal Nnu 
lipsesc. . 

Tulburările de digestie gastro-bilio-pancreatice au o 
contributie importantă la realizarea sindromului carențial 
si diareic, prin mai multe componente : 

— evacuarea accelerată din stomac, cu deosebire în 
anastomoza gastrojejunală. Deficitul activității mecanice 
(de fragmentare) și de rezervor răspunde de invadarea 
rapidă a intestinului cu o masă de alimente nepregătite : 
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— deficitul clorhidropeptic influenţează mai puţin 
degradarea principiilor alimentare de bază (graţie suplinirii 
sale în etajele subgastrice, cît extracția mineralelor din 
complexele proteinice şi ionizarea lor ; 
— favorizarea populării bacteriene enterale ; 

7 — abolirea mecanismului acid de excitosecreţie hormo- 

nală a duodenului (secretină, CCK-PZ); le 
— asincronismul dintre prezenţa în intestin a chimu- 

lui alimentar şi a secreției biliopancreatice ; 
— suprimarea stimulării alimentare a' secreției endo- 

crine duodenale în condiţiile şuntării acestui segment; 

_— sustragerea din aria absorbtivă a duodenului (sediu 

electiv pentru fier) la acelaşi tip de operaţie ; 

— insuficiența pancreatică prin deficit de stimulare. 
| Enteropatia postgastrectomică are la rîndul său o 
participare deosebit de importantă. Ea aparţine cadrului 
plurietiologic al 'enteropatiilor nespecifice, cu unele par- 
ticularităţi : . . A 

— tranzit accelerat jejunal şi jejunoileal cu malab- 
sorbție prin lipsă de timp ; 

— leziuni histologice jejunale (la 420% cazuri), domi- 
nate de inflamație, atrofie de grade variate, hiperplazie 
caliciformă, hipoadenie ; 

— deprimarea activităţii enzimatice, mai bine preci- 
zată pentru dizaharidaze și cu deosebire peniru lactază ; 
2 — popularea bacteriană enterală, cu o frecvență care 
E se apropie de 100% la gastrorezecații aclorhidrici tip B»; 
| — exsudaţie. proteinică intestinală, care agravează ho-: 

meostazia perturbată prin malabsorbţie, precipitînd distro- 

fia „agastrică“. l 

O proporţie însemnată de bolnavi (500% în rezecția Bo, 

mai puţin în B) prezintă un sindrom dumping (sindrom 

jejunal postprandial precoce) care se prelungeşte peste 

perioada adaptativă obişnuită. Survin în acest caz diarei 

exvlozive postprandiale, prin excelenţă după soluţii hiper- 

osmoiare (dulciuri concentrate, supe de carne), dar chiar” 

Și după orice alimente, concomitent cu manifestări vege- 

tative și vasculare revelatorii : hipotensiune, tahicardie, 

transpiraţii, paloare,, amețeli, tulburări de vedere «tc. 
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Constituirea unei anse aferente stagnante adaugă sin- 
dromul de intestin contaminat, datorat proliferării bacte- 
riene importante, cu degradarea sărurilor biliare (diaree 
catartică, steatoree), consum competitiv de acid folic (ane- 
mie macrocitară) ş.a. Clinic sint prezentate dureri para- 
ombilicale drepte după masă, senzaţie de distensie, vărsă- 
turi biliare abundente eliberatoare. Radiologic se desco- 
peră o ansă aferentă mare, dilatată, cu stază prelungită, 
alteraţii de relief, hipersecreție. d 

În prezenţa recidivei ulceroase+- diaree se ridică pro- 
blema gastrinomului, care necesită cîteva examinări Spe- 
ciale. | j 


1.2.1.3. Gastroenteroanastomoza 


Se observă foarte rar în prezent. Ridică probleme anà- 
loage cu rezecţia tip B2, dominate însă nu de malabsorbție, 
ci de ulcerul jejunal, avînd în vedere secreția acidă care 
se menține nemodificată. 


1.2.1.4. Gastrectomia totală 


Mai frecvent- aparţine oncologiei digestive, dar poate 
fi dictată şi de condiții benigne compatibile cu 0 lungă 
gastrită corozivă). Principala con- 


supraviețuire (gastrinom, g 
secință negativă este sindromul carenţial, care poate atinge 


rade foarte severe. Absența sau prezența diareei depinde 
de gradul compensării motorii ileocolice. Păstrarea duo- 
denului în circuit este un deziderat spre care trebuie să 


se tindă. Construirea unui neorezervor (dublă sau triplă. 


ansă jejunală) poate ameliora prosnosticul. 
1.1.5. Vagotomia 


„ Vagotomia tronculară, practicată la început, a fost 
părăsită din cauza diareei si malabsorbţiei pe care o 
declanşa. Trebuie diferențiate insă două tipuri de diaree. 
_Diareea precoce postoperatorie este foarte frecventă, la 
' 30—600% din bolnavi, şi dispare spontan după 4—6 săptă- 
mîni. Se datorește accelerării tranzitului intestinal, ca ur- 
mare a pierderii controlului vagal asupra motricitătii. Con- 
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tribuie şi evacuarea rapidă a stomacului, dependentă de 
piloroplastia ce se practică sistematic (pentru a se preveni 
siaza gastrică). 

Diareea cronică se observă mai rar, in 10074 din cazuri. 
Explicaţia ei este mai complexă : atrofie pancreatică înso- 
țtită de insuficienţă exocrină, atrofia mucoasei enterale, 
deficitul de săruri biliare (prin lipsa contracţiei veziculare 
intraprandiale), popularea bacteriană enterală (facilitată de 

clorhidria indusă). Acest tip are evoluție progresivă, pe 
măsura agravării leziunilor secundare vagotomiei, pînă la 
steatoree patentă. 

Vagotomia selectivă a cîştigat teren tocmai prin lipsa 
unor efecte adverse de tip malabsorbtiv. Inervarea intesti- 
nului şi pancreasului este asigurată de ramurile posteri- 


„Oare. Rezecţia selectivă și înalt selectivă (a ramurilor 


gastrice, respectiv antrale), evită. complicațiile. 


1.2.1.6. Diagnostic 


Diagnosticul nu se poate baza exclusiv pe trecutul 


f chirurgical, 'întrucit bolnavii operaţi pot contracta şi alte 


boli diareice. Explorarea asigură, pe lingă diagnosticul di- 
ferenţial, individualizarea fiziopatologică a fiecărui caz de 
diaree, cu aplicaţiile terapeutice care decurg. De mentio- 
nat și posibilitatea aducerii pe plan clinic a unei boli pre- 
existente, latente pînă la intervenţie. Este situația entero- 
patiei glutenice compensate sau a carenţei  lactazice 
primare oculte. Rezecţia alterează echilibrul adaptativ in- 
stalat anterior și deconspiră tara genetică. | 
La alcoolici — eliberaţi de recidivele ulceroase și abu- 
zind deci, necenzuraţi după intervenţie — a căuta și în 
direcţia unei pancreatite sau enteropatii toxice. 
Parazitozele şi cu deosebire lambliaza agravează în 
mod dramatic malabsorbţia şi diareea gastrectomizaţilor. 
Cele mai grave forme impun căutarea unei fistule 
gastro-jejuno-colice. Diareile ireductibile precoce, cu ema- 
ciere: rapidă, pot trăda o anastomoză greșită gastroileală. 
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1.9.9. DIAREBA PANCREATOGENA 
152.1. Maldigestia pancrenalogenă 


Maldigestia (in principal lipidică) pancreatogenă are ca- 
substrat insuficiența exocrină pancreatică (tabelul 1.2.2-1). 


Tabelul 1.2.2-1 


Cauzele insuficienţei exocrine pancreatice 
ÎN OD E ENE PEDSRE OORRI  R  DNN SENNCI INI CC I 0 


Pancreatita cronică 
Tumorile pancreatice 
— cancerul pancreatic 
— tumori benigne care determină obstrucţie canalară 
— tumori duodenale ampulare și periampulare cu obstruc- 
tia oddiană i 
— tumori insulare (sindromul Zollinger-Ellison) 
Postchirurgicale 
„— rezecţii pancreatice 
— rezecţii pancreatico-duodenale 
— operaţii Billroth II 
Malnutriţia proteino-calorică 
Cauze ereditare 
— fibroza chistică 
— sindromul Schwachman 
— deficite enzimatice izolate ' 
— pancreatita ereditară și pancreatitele metabolice 
— deficitul de alfaj-antitripsină 
Anomalii congenitale ale pancreasului 
— hipoplazia pancreasului i 
— pseudohipertrofia lipomatoasă pancreatică . 
— pancreas divisum cu pancreatită cronică obstructivă 


— 


N N IE 


1.2.2.2, Manifestări clinice 


Vîrsta de debut depinde de substratul insuficienței exc- 
crine pancreatice : nou-născut și prima, copilărie în fibroza 
chistică pancreatică, cauzele ereditare şi unele congenitale 
" (hipoplazia, lipomatoza, deficitele” enzimatice selective), 
adult în pancreatita cronică, tumori, pancreas divisum. 


Anamneza poate releva factorii etiologici ai pancreatitei- 


cronice : exces de alcool, afecțiuni biliare, boli duodenale 
cu caracter infiltrativ (Crohn duodenal, tuberculoză in- 
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testinală), prezenţa unei endocrinopatii (hi 7? 
dism), boli metabolic pati (hiperparatiroi- 
sm), abolice (hiperlipemiile tip 1 sau V) diabei 
aharat, antecedent p l sau V), diabetul 
circa 1 t tivă ente de pancreatită acută (pancreatita cro- 
nică o »struc ivă), boli vasculare (poliarterita nodoasă, cola- 
genoze), consum de medicamente (tiazidice, analgezice), 

insuficienţă renală în stadiul uremic. 

Paleta manifestărilor clinice este foarte variată, în 
funcţie de substratul insuficienţei exocrine pancreatice, 
manifestările comune fiind tulburările de tranzit, malab- 
sorbția. diabetul zaharat, durerea, anorexia. | | 

Tulburările de tranzit se caracterizează prin diaree, cu 
aspect steatoreic, cu scaune voluminoase, decolorate, cu 
depunere de grăsimi la suprafaţă (prezenţa steatoreei nu 
poate fi totdeauna sesizată din relatările bolnavului și nici 
chiar din examenul macroscopic al materiilor fecale. 


Durerea este simptomul major în pancreatita cronică și 
cancerul pancreatic, cu sediul în epigastru sau în hipo- 
condrul stîng, cu iradieri caracteristice, uneori transfixi- 
ante, impunind adoptarea de poziţii antalgice, de tip con- 
tinuu sau cu exacerbări paroxistice (sindrom pancreatico- 
solar), accentuată de alimentaţie și de consumul de alcool. 
Mecanismul patogenetic al durerii este variabil : obstruc- 
ție ductală, exacerbări ale pancreatitei, invazie neurală. 
Greaţa şi vărsăturile nu sint manifestări obişnuite, ele se 
produc reflex faţă de durerea abdominală sau secundar 
obstrucţiei duodenale prin pseudochisturi, extensia cance- 
rului pancreatic la D II sau D III, dar şi în ileusul meco- 
nial din fibroza chistică. Anorexia este frecvent întilnită. 

Scăderea progresivă a rezervelor funcționale duce în 
timp, în cazul bolilor care au O evoluție relativ îndelungată, 
la instalarea simptomelor sindromului malabsorbtiv, cu 
menţiunea că el este dominat de malnutriţia proteino- 
calorică, uneori cu prezența hipocalcemiei şi osteopatiei şi 
mai puţin a deficitului vitaminic liposolubil - (absorbtia 
acestora este dependentă de formarea micelară, care nu 
este afectată în general şi nu de deficitul activităţii lipa- 
zice). . | | A 
Pierderea ponderală este obişnuită la bolnavii cu mal- 
digestie lipidică importantă (la care se adaugă maldigestia 
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globală, limitarea aportului alimentar datorită durerii si 
anorexiei, şi intoleranței lor alimentare, boli asociate). 

Icterul, în general cu prurit poate surveni pe parcursul 
evoluţiei panoreatitei cronice (panereatită cronică cefalică 
hiperirofică, pseudochist cefalic), cancerului cefalic pan- 
creatic, ampulomului vaterian sau proceselor periampulare, 
fibrozei chistice. 

Examenul obiectiv are valoare redusă. Se constată o 
sensibilitate în punctul Mallet-Guy, sub rebordul costal 
stîng în pancreatita cronică. Palparea unei tumori epi- 
gastrice poate traduce. existenţa unui pseudochist pancrea- 
tic sau a unei tumori voluminoase. In cancerul pancreatic 
cefalic se evidenţiază semnul Courvoisier-Terrier. Icterul 
însoţeşte cancerul pancreatic, pancreatita cronică cefalică, 
fibroza chistică. Hepatomegalia poate traduce o steatoză 
sau steatofibroză asociate pancreatitei cronice etilice sau 
producerea metastazelor hepatice în cancerul pancreatic. 
În pancreatita cronică și cancer se evidenţiază uneori ne- 
croze grăsoase metastatice (noduli hipodermici, poliartrită). 
Tromboflebita migrantă Trousseau sugerează cancerul pan- 
creatie, Numeroase complicaţii pot puncta evoluția pan- 
_creatitei şi uneori a cancerului pancreatic (compresiunea 
organelor învecinate, complicaţii vasculare, hipertensiune 
portală globală sau sectorială, serozite enzimatice etc). 

Asocierea la virsta de nou-născut şi în copilărie a unor 
manifestări digestive multiple (pancreatice, intestinale — 
ileus meconial sau echivalenţele sale, prolaps rectal — 
icter, hepatomegalie, sindrom carenţial) şi a bolii pulmo- 
nare manifestată prin infecţii respiratorii-recidivante şi in 
final „prin bronşiectazie şi cord pulmonar cronic sugerează 
fibroza chistică pancreatică. 

Deficitul ponderal este totdeauna prezent. Edemele 


carenţiale sînt prezente în insuficienţa exocrină severă, | 


dar si în deficitele enzimatice izolate de tripsină și entero- 
kinază, cînd. se asociază şi cu tulburări de creştere. În boli 


„cu evoluţie îndelungată pot fi prezente semnele clinice ale 3 


deficitului de calciu şi vitamină D, osteopatia carențială, 


uneori semnele clinice ale malabsorbției vitaminelor tipo- 


solubile: 


Li 
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1.2.2.3. Explorări paraclinice 


sxamenul coprologic evidenţiază scaun steatoreic, cu 
prezenţa de grăsimi neutre, iar determinarea cantitativă 
permite aproximarea gradului insulicienţei exocrine pan- 
creatice. Se constată o creştere importantă a concentraţiei 
fecale de grăsimi, faţă de steatoreea malabsorbtivă. Obiş- 
nuit este prezentă maldigestia pe toate liniile (steatoree şi le! 
azotoree. tulburări de digestie ale amidonului). Proporţio- . 
nal cu gradul steatoreei se întilneşte și hiperoxaiuria. 
Explorările biochimice și. hematologice evidenţiază 
malabsorbţia moderată a vitaminelor liposolubile și a cal- 
ciului (uneori cu osteopatie tradusă prin demineralizare 
osoasă). În fazele avansate sint prezente hipoproteinemia 
și hipoalbuminemia. Homeostazia glicemică este frecvent ~ 
perturbată (de la scăderea toleranței la glucoză la diabet 
manifest). În. pancreatitele de cauză metabolică şi endo- 
crină se constată hiperlipemia, hipercalcemia, uremia. În 
complicaţii se evidențiază icterul colestatic. 
| Examinările hematologice pot sugera la copii un sin- 
‘drom Schwachman-Diamond (depresia. medulară ciclică : 
neutropenie, trombocitopenie, anemie). 
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Explorările imagistice 


Radiografia abdominală pe gol 'poate evidenția calcifi- 
cări pancreatice în pancreatita cronică alcoolică, ereditară, 
hiperparatiroidism, kwashiorkor, dar posibil și în chistade- 
nomul pancreatic. atăt 
Examenul baritat descendent evidenţiază semne din 
partea organelor de vecinătate (duoden, stomac, colon, 
spaţiul retrogastric). e 
Ultrasonografia åre valoare în evidenţierea semnelor 
majore de pancreatită cronică (calcificări, atrofie, chiste, 
“dilatarea Wirsungului), precum și a modificărilor de vo- 
lum, formă şi ecostructură sugestive pentru cancerul pan- 
creatic. Se completează cu examenul citologic prin puncţie 
aspirativă cu ac fin sub ghidaj ecografic. | | 
Tomografia computerizată, colangiografia, calongiopan- 
creatografia. retrogradă endoscopică şi angiografia au va- 
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loare în diagnosticul unor boli pancreatice, inclusiv a celor 
congenitale. | 

Examenul radiologie osos poate evidenția osteopatia sau 
uneori calcificări intramedulare în pancreatita cronică, 
precum și modificări osoase în sindromul Schwachman- 
Diamond. | 

Explorările funcționale pancreatice relevă scăderea 
rezervei funcționale pancreatice. Au valoare nu numai in 
diagnosticul insuficienței exocrine pancreatice, ci și în sta- 
dializarea sa. Explorarea enzimatică decelează deficitele 
enzimatice izolate (lipază, colipază, amilază, tripsinogen, 
enterokinază). În pancreatita obstructivă și puseele acute 
ale pancreatitelor cronice creşte nivelul seric al enzimelor 
pancreatice. | 

Determinarea markerilor tumorali (antigenele CA-19-9, 
CA-125 .CA-50, Du PAN-2, ACE) poate fi utilă în anumit 
context clinic, inclusiv “pentru diagnosticul „diferenţial. 

Examinări specifice de boală. Testul sudorii este cea 
mai importantă și concluzivă investigaţie biologică în fi- 
broza chistică. | | 

Excluderea bolilor intestinale generatoare de malab- 
sorbție se impune aproape totdeauna (testul d-xiloză, exa- 
menul radiologic gastrointestinal, eventual biopsia intesti- 
nală. 


A 


1.2.3. DIAREEA PSIHOGENĂ ȘI INTESTINUL IRITABIL 


Li 
+ 


1.2.3.1. Cadru nosografic 


Functiile gastrointestinale și biliare sînt supuse unei 
reglări complexe, neurale, endocrine și umorale. Rezonanţa 
clinică a influențelor psihice nu poate de aceea surprinde, 
ea fiind mediată cu deosebire de motricitate. Numeroase 
observaţii clinice, confirmate de experimentele pe animal 
și om au dus la concluzia că emoţiile și stresul (nu numai 
cel emoţional, ci și intelectual) sînt în măsură să declan- 
VE variate sindroame funcţionale digestive : spasm fa- 

„ringoesofagian, vărsături, reflux duodenogastric și gastro- 
esofagian, stază gastroduodenală, dureri abdominale, con- 
42 
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tracții veziculare dureroase, diarei, ` constipatie spastică, 
defecație involuntară, sindrom de iritabilitate digestivă 
(colon iritabil şi intestin iritabil, cu deosebire). | 

Geneza lor rezultă din interacţiunea trăirii psihice și 
a răspunsului motor (sau secretor). În ce priveşte intensi- 
tatea acestei trăiri („afectul“), trebuie subliniată impor- 
tanţa egală a excitantului care o generează şi a reactivi- 
tății individuale față de el. Aceasta ţine de personalitatea 
bolnavului, dar şi de experiența sa anterioară de viață. 
S-a observat că pragul de excitabilitate emoţională este 
extrem de variabil de la o persoană la alta, ba chiar la 
aceeaşi persoană, în funcţie de multipli factori : oboseală, 
tensiune, indispoziţie, bioritm, evenimente din jur, socie- 
tate, ciclu endocrin, circadian, circanual etc. Nu există 
nici un raport constant între natura emotiei şi sindromul 
indus, același context putind genera la unii vărsături, iar 
la alţii diaree. | | 

Relaţia apare. evidentă incă din prima copilărie, mai 
inainte de formarea limbajului verbal. Nou-născuţii sint 
în măsură să reacționeze prin vărsături sau crampe abdo- 
minale. defecaţie, la adversităţi şi lipsa de afecţiune. Fe- 
meile sînt mai predispuse la manifestări de acest tip. O 
notă de sensibilitâte crescută este imprimată de. anumite 
boli de bază, în cazul diareei din enterocolopatiile orga- 
nice, care amplifică reactivitatea organului. 


+ 


1.2.3.2. Diareea emoțională 


Diareea 


cunoscută. Se prezintă sub forma debaclurilor imperioase, 


apoase, care survin la persoane labile emoțional, pă 
ae stres neobişnuit. Modelul clasic îl oferă „Angst- 
DU pe lată i întîi la soldaţii din tranşeea întîi, 
diarrhoe“, semna ata ma i ep 
a unui atac. Mai frecvent astfel de episoa T 
bolnavii enterocolitici, unde pragul de excita- 
rie este mult scăzut. Se face astfel legătura 
l indromul intestinului iritabil, forma diareică, unde s-a 
tă trat o participare extinsă, enterocolică. Pot coexista 
nstr | 3 E Ta 

e premergătoare sau simultan cu- diareea. 


în preajm 
observă la 


bilitate moto 


vărsături, 
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1.2.3.3. Defecaţia emoţională involuntară 


Descrisă cu deosebire la frică, rezultă dintr-o activare - 
motorie limitată la segmentul rectosismoidian. concomi- 
tent cu perturbarea sinergismului intersegmentar : nede- 
clanşarea mecanismului contractil la nivelul sfincterului 
anal intern. Scaunul nu are caracter diareic, evacuarea se ii 
face din segmentul distal. le) 


„__ Cercetările manometrice şi electrofiziologice la diea 
colonului au înregistrat variații semnificative ale activi- 
tății motorii în raport cu starea psihică. Influențele psi- 
hice pot declanşa dureri contractile şi mişcări propulsive. 
Rezultatele semnalate sînt extrem de variabile şi neuni- 
forme. Studii efectuate pe tineri sănătoşi relevă hiperto- 
nia colonului indusă hipnotic, prin sugestia. unor situații 
confiictuale şi, dimpotrivă, inhibarea contractiilor la su- 
gestia unor condiţii deprimante. Stările de panică produc 
contracţii segmentare cu reducerea . calibrului colonului. 
Astfel de cercetări nu sînt accesibile pentru 'intestinu: 
subţire. | 

Anxietatea oferă un jar predispus spre astfel de. ac- 
cidente. Ele iau o alură recurenţială, fără a se identifica 
totdeauna momentul declanșator. De aici erori de Înca- 
drare diagnostică. 
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1.2.3.4. Sindromul intestinului iritabil 


Originea conceptului se găseşte în diareile nervoase. 
Prezenţa diareilor și a secreției de mucus au sugerat ter- 
meni diferiţi (colită mucoasă, colică mucoasă, colopatie 
mucomembranoasă, mixoree $.a.). Totdeauna s-a pus ac- 
centul pe substratul funcţional (nevroză colică « secretorie, 
disinergia colonului etc.). Sippy a propus denumirea care 
se folosește în prezent, chiar abuziv: „irritable co- 
loù“, De aici, prin extindere; impus de realitatea clinică : 
„irritable bowel syndrome“ (m intestin iri- 
tabil). 

Se apreciază că cele mai frecvente suferințe digestive 
din ţările industrializate sînt funcţionale şi că aparțin. în 
principal sindromului de iritabilitate digestivă. Poate fi 
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implicat orice segment de la dsofag lu sfincterul anul şi, În 
plus, căile biliare. 

Forma diareică se perzintă ca diaree emoţională, post- 
prandială, hiperosmolară, după lichide reci ete. Evacuările 
pot fi-imperioase, brutale, premerse de colici migrante 
violente, Prima fracțiune poate fi bine formată, următoa- 
rele (2—3) sint fluide. Volumul creşte cu extinderea pro- 
ximală a accelerării tranzitului şi hipersecreţiei lichidiene 
care definesc sindromul. S-a identificat și o variantă ne- 
dureroasă. Mucoreea pe care se punea accent mai- de mult 
este rareori întilnită azi. | 

Forma caracterizată prin constipatie este însă mai frec- 
ventă şi mai reprezentativă pentru sindromul de „colon 
iritabil“. Este de fapt o constipaţie spastică dureroasă, 
posibil cu hipersecreţie de mucus. Diareea şi constipaţia 
pot alterna. imi 4 | | 

Diagnosticul impune în primul rând eliminarea unor 
leziuni organice. De aici necesitatea investigaţiilor com- 
plete. Esenţa stă în anomalii electrofiziologice şi manome- 
trice definitorii, care individualizează sindromul faţă de 
alte tulburări funcţionale. Răspunsul motor faţă de diverşi 


stimuli: (stres, distensie mecanică, apă rece, agenţi far- 


macodinamici contractili) este amplificat. Testele de pro- 
vocare cu hormoni activatori ai motricității (CCK, PG) 
pot reproduce simptomatologia. Mai accesibile sînt explo- 
rările rectocolice, dar fenomenul a fost regăsit şi pe in- 
testinul subțire. | | , 

Cauze posibile : psihosomatice, endocrine, spasmofilie 
hipoMg, constipație cronică, abuz de purgative etc. 


1.2.4. DIAREILE COLEREICE 


1.2.4.1. Cadru nosografic 


Diareea indusă de acizii biliari (diaree colereică, diaree 
colanogenă, diaree cu pierdere de steroizi), recunoaste ca 
mecanism patogenetic. fundamental malabsorbţia' acizilor 
biliari (tabelul 1.2.4-1), | 
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Tabelul 1.2.4-1 


Tipuri de malabsorbţie a acizilor biliari 


f Mälabsorbția primară a aciz zilor biliari — diaree colereică 
- funcţională : 
— diareea intratabilă a copilului ; 
— diareea idiopatică prin malabsorbția primară a acizilor 
biliari la adult, l 
Malabsorbţia secundară a acizilor biliari : i 
“— boli ʻileale : boala Crohn, enterita de iradiere, enterita 
postinfecțioasă.; Oos 
— rezecții ileale ; 
— by-pass ileal; 
-— fistule colecisto-colonice. 
“. Malabsorbția terţiară a acizilor biliari : 
— postcolecistectomie ; i 
— postvagotomie ; 
— insuficiență oddiană ; 
— descărcări veziculare dischinetice. 


- Diareea se produce prin creşterea concentrației acizilor 
biliari în faza apoasă a conţinutului colonului, acizii bi- 
liari dihidroxilaţi inducînd secreția de apă și electroliți 
printr-un mecanism mediat de cA MP. 


1.2.4.2. Manifestări clinice 


Istoricul relevă în antecedente un act chirurgical (re- 
zecţie intestinală, by-pass enteral, colecisteotomie, vago- 
tomie-cu sau fără rezecție gastrică) sau prezenţa unei boli 
organice intestinale (boală Crohn, enterita de iradiere). Un 
istoric îndelungat de litiază biliară cu atacuri repetate de 
colecistită acută sau colangită, urmat de instalarea unui 
sindrom diareic poate sugera existenţa unei fistule cole- 
cisto-colonice. | 

Manitestarea clinică majoră este diareea, în general 
apoasă sau cu. scaune de consistenţă scăzută. cu volum 
moderat crescut (nu depășește 300 g/24 h), cu orar. post- 
prandial, care nu trezeşte bolnavul din somn. Poate fi în- 
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soțită de manifestări subiective, care sugerează un tranzit 
accelerat (agitaţie abdominală, dureri abdominale mode- 
rate cu caracter de crampe). 

„Examenul obiectiv relevă cicatricile abdominale după 
intervenţiile chirurgicale. Diareile produse prin malab- 
sorbția primară si terţiară de acizi biliari nu au manifes- 
tări carenţiale. (Malabsorbţiile secundare ale acizilor bi- 
liari sînt tratate. în capitolul intestinul subțire scurt si 
malabsorbţiile congenitale). . 


1.2.4.3. Explorări paraclinice 


Examenul de sċaun poate evidenția o steatoree uşoară/ 
moderată (sub 20 g/24 h), chiar şi în rezecţiile intestinale 
din diareea colereică. Malabsorbţia acizilor biliari este do- 
cumentată prin testele uzuale. 

Malabsorbţia de acizi biliari poate avea o contribuţie în 
diareea postcolecistectomie (creşterea pierderii fecale de 
acizi biliari, creșterea moderată a concentraţiei acizilor bi- 
liari în faza apoasă a conţinutului colic), probabil prin 
creșterea circulaţiei enterohepatice şi scăderea eficienţei 
absorbției ileale, dar adesea cauzalitateu este multiplă : 


acte chirurgicale asociate (vagotomie, gastrectomie) sau 
A ` r î Pai RI ad 
„demascarea“ unui defect primar de transport intestinal 


al acizilor biliari, perturbarea motilităţii intestinale. 
Mecanisme asemănătoare pot fi implicate şi în diareea 
prin insuficienţă oddiană sau în descărcările veziculare 
dischinetice. Anamneza, care evidenţiază orarul pregnant 
postprandial) aspectul de „descărcări biliare“ la examenul 
coprologic şi explorarea funcţională și morfologică a căi- 
lor biliare stabilesc diagnosticul. l 
Diareea postvagotomie se produce în principal după 
vagotomia tronculară asociată cu proceduri chirurgicale de 
drenaj. Apare la 1—2 ore postprandial şi se însoţeşte une- 


ori de manifestări ale sindromului: jejunal postprandiai. ` 


Mecanismul patogenetic este. neunitar, malabsorbția aci- 
zilor þiliari fiind una dintre verigile patogenetice. 
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1.2.5. INTOLERANȚA LA DIZAHARIDE . 


125,1, Definiție şi. clasificare 


Tabelul 1.2.5-1 


Clasificarea carenţelor dizaharidazice 


I. Carente dizaharidazice ereditare (primare) 
1. Carenţa lactazică eo ; l 
a. forma congenitală — cu lactozurie (sindr. Durand) ; 
— fără lactozurie (sindr. Holzel) ; 
b. forma primară a adultului (instalată după ablactare). 
2. Carenţa congenitală de sucrază şi izomaltază. 
3. Carenţa congenitală de trehalază. A e 
II. Carente dizaharidazice cîştigate (secundare): mixte (cu 
predominanța hipolactaziei !) sau selective. l 
]. Acute (tranzitorii). 
2. Cronice (ireductibile) : ; i 
— reziduale (postinfecțioase de regulă) ; 
— asociąte cu boli digestive sau generale ; 
— aparent primare (idiopatice). 
g - p N D 
1.2.5.2, Intoleranța față de lactoză 


t 
e 


Reprezintă cea mai frecventă dintre intolerantele la 
dizaharide şi cea mai importantă prin consecinţele sale 
nutritionale. Se prezintă ca defect enzimatic ereditar (pre- 
zent la nastere sau instalat după ablactare) ori secundar 
celor mai variate agresiuni enterale. 


125.21. MANIFESTĂRI CLINICE 


Se realizează în esenţă un sindrom intestinal de into- 
leranţă faţă de lapte. Acest concept cuprinde nu numai 
intoleranţa faţă de lactoză, ci și pe cea alergică (faţă de 
proteinele lactate), termică (faţă de laptele rece), psiho- 
genă şi la aditivele din lapte (mai ales zahăr). De aici ne- 
specificitatea sindromului indus de ingestia laptelui şi a 
derivatelor sale. De altă parte, o proporţie de bolnavi cu de- 
ficit lactazic relativ tolerează cantităţi moderate şi chiar 


habituale de lapte, pot fi diagnosticaţi doar la ingestii mai 


importante si mai ales prin teste de încărcare și dozări en- 
. PR i i i 4 
zimatice,, 
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„Sindromul „reprezentativ survine la 10—15 min după 
ingestia de lapte. Este dominat de simptome jejunale : 
agitaţie periombilicală, balonare difuză, zgomote hidro- 
aerice, crampe migrante. Se pot asocia amețeli, transpira- 
tii, paloare, tahicardie, eventual hipotensiune, lipotimie. 
Urmează senzaţia imperioasă de scaun, cu evacuări apoase 
acide, în repetiţie, însoțite de flatulenţă, Manifestările pot 
fi niai şterse şi tardive, la 3—4 ore. Mai rar legătura cro- 
nologică revelatorie se distanțează, diareea survenind abia 
å doua zi. Ceea ce atrage bolnavului atenţia este repeta- 
r&a sindromului după fiecare consum de lapte. Alura pa- 
roxistică sugestivă se șterge dacă ingestia de lactate este 
cotidiană. În situaţia aceasta se găseşte prin excelenţă 
nou-născutul: 

Distingem. intoleranţa absolută şi relativă față de lac- 
toză. Prima survine după cantităţi minimale de lapte, de- 
rivate fermentate — cum este iaurtul — sau brînzeturi, 
care au un conţinut scăzut de lactoză. A doua apare la 
cantităţi mari de lapte, pe care bolnavul învaţă să le eva- 
lueze prin experienţă proprie. Respectînd limita de tole- 
ranță prin restricţii dietetice, el poate deveni asimpto- 
matic. A | 

La declanşarea simptomelor pot contribui Şi [actori ad- 


juvanţi, 'nespecifici : lapte rece, ingestia pe stomacul gol, ` 


momente conflictuale ş.a. | | 

Într-o proporţie însemnată de cazuri manifestările clì- 
nice rămîn frustre, realizînd un sindrom abdominal ne- 
specific de tip intestinal : balonări, vagi dureri, cu deose- 
bire în hemiabdomenul drept, borborigme, scaune nefor- 
mate, Se poate contura un sindrom cecal sau ileopelvian. 
Alteori se dezvoltă, paradoxal, o constipaţie spastică cu 
falsă diaree, de tipul sindromului de colon iritabil. Celo- 
nul apare contractat, iar scaunul este bogat în mucus. 

La sugari pot surveni şi vărsături. În formele mejore, 
scaunele au din primele luni de viaţă culoare verzuie şi 
prezintă flocoane de mucus. | 


„ „Scaunul are caractere fenmentative:: apos, exploziv, 


hiperacid. cu miros caracteristic. Prima emisie poate fi 
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lipsită de acest aspect (ea are mecanism secretor hiperos- 
molar). La copii se cercetează şi lactozuria, care poate fi 
pozitivă. 


1.2.5.2.2, TESTUL DE TOLERANȚĂ FAȚĂ DE LACTOZĂ 


Testează principial capacitatea de digestie şi absorbție 
a lactozei pure. Se administrează 50 g la adulți, 1—2 g/kg 
corp la copii, în 400 ml apă (soluţie 12,50%). Se evită fo- 
losirea de apă rece sau caldă, care accelerează şi respectiv 
întîrzie evacuarea gastrică. Evaluarea se face pe baza 
criteriului clinic, coprologic, glicemic şi lactozuric. 

_ Clinic se reproduce sindromul caracteristic, într-o va- 
riantă paroxistică, cu debut din primele 10 min. Simpto- 
mele se pot prelungi mai multe ore. Manifestările precoce 
sînt induse prin efect hiperosmolar, cele tardive prin fer- 
mentaţie. | E 

Coprologia atestă caracterul acid, fermentativ : pH 
5—4, acid lactic peste 1 g/24 ore. Glucoza poate fi pre- 
zentă în fecale. l 

Curba glicemică este plată : creşterea maximă nu depă- 
şeşte 20 mg/100 ml, nivel de la care rezultatul este nor- 
mal. Se poate face şi probă martor cu monozaharidele 
componente, glucoză + galactoză (25+25 g); se observă O 
hiperglicemie care probează carenţa lactazei deoarece ex- 
clude malabsorbţia enterocitară cu teste fals pozitive. 

__ Lactozuria este. inconstantă și, de aceea are mică va- 
loare diagnostică. Se poate detecta cu tablete standardizate 
(Chimitest) cromatografic sau chimic. 

Asocierea de etanol. (300 mg/kg corp în soluţie 15%) 
crește sensibilitatea testului, prin blocarea procesului he- 
patocelular de transformare a galactozei în glucoză. 

Durata examinării este de 60 min, cu recoltări reps- 
tate la 10 min. O variantă simplificată solicită o dozare 
unică a galactozemiei la 40 min, cu. rezultate apropiate de 
metoda dinamică, standard. Este utilizată îndeosebi ca 
screening în cercetările populaţionale. 

Testul cu 11C-lactoză simplifică mult procedura. Se mă- 
soară cantitatea de CO» în aerul expirat după ingestia 
prînzului radiomarcat. | 
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l Acelaşi avantaj de simplitate (+ lipsa iradierii) pre- 
zintă si testul cu măsurarea hidrogenului expirat 
Au mai fost propuse şi alte tehnici mai sofisticate : 
dozarea lactozei neabsorbite în sucul ileal, excreţia fecală 
de 11C demonstrarea cromatogralică a activităţii lactazice 
pe omogenatul de mucoasă intestinală. 
Poate compleia informaţiile testului de toleranţă, prin 


prînz cu lactoză-bariu. Modificările caracteristice con- 
stau în triada : hipersecreţie, dilataţie, tranzit accelerat. 


1.2.5.3.4. DOZAREA ACTIVITĂȚII LACTAZICE - 
A 


Criteriul specific în diagnostic este nivelul scăzut al 
activităţii enzimei în frgamentele bioptice de mucoasă je- 
junală, recoltate sub unghiul Treitz (tehnica Dahlqvist). 
Rareori se constată cu adevărat „alactazie“ şi de regulă 
există „hipolaotazie“ : 
pund unui deficit ce se manifestă constant prin semne de 
intoleranţă la testul standard. Limita hipolactaziei semni- 
 ficative este ridicată de alții la 5 Ul/g proteine. Valorile 
P normale, în populația de la noi, variază între 3 şi 130 UI/g 
“proteine, cu media 39,272 38,98 UI. | | 
„_ Dozarea pe fragmente de mucoasă duodenală recoltate 
prin endoscop arată un raport constant față de jejun : ac- 
tivitatea. lactazică duodenală normală este. cu 400/ mai re- 
dusă decît cea jejunală. Utilitatea metodei scade în: leziu- 


nile enterale atrofice. 
1 2.5.3 Intoleranța congenitală ia zaharoză şi izomaltoză 


Se întilneşte rar, spor 
în. SUA. 10% la eschimoșii din 


adic, în forma homozigotă (0,2076 
Groenlanda), dar starea de 
heterozigot poate fi frecventă (intre limitele * ae 
suprafața globului). Incidenta etp mal pess f goi 

l S la alimentare (de milenii s-a CONSUMA 48 
prin deprinderile a ceea ce ar explica nl- 


a nantități mici, y 

“oză si maltoză în can tac if» au PA 
ial gpl io nzimelor respective din mucoasa enter ală 
ul el ; 


velul scăzut 
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Simptomatologia se munifestă de la naştere, legat de 
introducerea în hrana sugarului a zahărului (în alimentaţia 
artificială şi mixtă) sau mai tirziu a amidonului, Diareea 
este principalul element revelator, însoţit de balonare si 
ducind cu timpul spre distrofie malabsorbtivă. Examenul 
precizează caracterul acid, fermentativ al scaunelor. Sint 
obişnuite leziuni eritemuatoase perianale, produse de acidul 
lactic în exces. pe 4 | 

Sucrozuria orientează mai exact diagnosticul. Poate [i 


prezentă spontan, dar mai ales după încărcarea test. Nu. 


constituie însă un criteriu specific, deoarece survine şi în 
variate boli intestinale (celiachie, enterocolită), în insufi- 
ciența pancreatică şi chiar în imaturitate. îi 

Diagnosticul diferenţial se face în primul rînd cu in- 
toleranța faţă de lactoză, mult mai frecvent observată : 
diareea persistă după substituirea laptelui complet cu 
lapte delactozat. i 
= Testul de toleranță cu zaharoză confirmă suspiciunea 
- clinică : curba glicemică este plată. Tehnica este analoagă 
celei de la testul cu lactoză. Acesta apare în schimb nor- 
mal. În locul izomaltozei, mai greu accesibilă, se poate 
recurge, după acelaşi principiu, la palatinoză. Confruntarea 
cu rezultatul la încărcarea cu glucoză exclude malabsorb- 
ţia enterocitară. | 

Pentru încadrarea nosografică exactă trebuie eliminate 
enteropatiile cîştisate cu deficit dizaharidazic secundar. 

Dozarea' enzimei din fragmentul bioptic de mucoasă 
jejunală. este decisivă, în condițiile histologiei normale. 


Li 


1.2.5,4. Intoleranţa secundară la dizaharide 


Rezultă din variate agresiuni asupra enterocitului, care 
deprimă activitatea enzimatică de la nivelul microvililor 
(„boala ciştigată a platoului striat“), Pe prim plan se si- 
tuează deficitul de lactază, care poate fi selectiv sau aso- 
ciat cu altele, după gravitatea leziunilor. Atrofia mucoasei 
evoluează cu multiple intoleranţe. Este posibil ca unele 
boli să valideze clinic unele delecte enzimatice preexis- 
tente latente, primare : rezecţia gastrică şi enterală. in- 
fecţii, parazitoze, boli inflamatorii etc. Ele perturbă me- 
“caniâmele compensatorii instalate anterior. 
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Tabelul 1.2.5,4-1 


Cauzele intoleranţei secundare la dizaharide 


mama e E E PNR RR CNA CPE SI MF > 


Boala Frecvența întol. lactoză 
(1/0) 


Č 


33. ulceroasă 20 (mai frecvent în UD activ) 

Stomac operat 10—70% (mai frecvent după 
UD, în 2/3  preexistentă 
operaţiei) 


Vagotomic | 

Enterite acute inf. >80 

Enteropatii alergice ? (şi în alergia faţă de lapte) 

Enterocolite cronice 70%% (deseori asocieri cu ce- 
lelalte) | 

Parazitoze frecvent în lambliază. stron- 
giloidoză 


Candidoză digestivă 
Enteropatia glutenică 
B. Whipple l 
Spruce tropical . 

B. Crohn ` l 6—60 
Rectocolita hemoragică 8—50 
Rezeclii enterale extinse 
Malnutriţie | 75 
Deficit imun S | 
„Alcoolism 60 

Ciroza hepatică (virală !) 
Inșuficienţă renală 
Sindr. colon iritabil 

cu diaree 
cu constipaţie 


pînă la 100 (şi la zaharoză) 


33 
10 


1.2.6. DIAREILE ALERGICE 


1.2.6.1 „ Cadru general 


4 reacţii intestinale prin sen- 
ve alimentare. Mai rar 
(medicamente în prin- 


e reprezint 
limente sau aditi 
eni nealimentari 


Diareile alergic 
sibilizare fată - a 
este vorba de alerge nentari 
cipal) cu poartă de intrare digestivă. 

Alergia alimentară poate evolua cu ma 

(tabelul 1 2.6-1). 


nifestări diges- 


tive şi extradigestive 
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Tabelul 1.2.0-1 


Clinica mermiei alimentare 


PN aaa e ra di 


A. Sindroame digestive 


Buze dem angioneurotic, cheilite angulare, 
dermatite puriarale, herpes 

Cavitate bucată Stomatite, glosite, edem al limbii, aftoză, 
prurit velopalatin, hemoragii mucoase 

Esofaa Bdom angioneurotic, dischinezie, cardio- 

spasm 

Stomac Gastrite, pilorospasm, hematemeză, edem 

l pseudotumoral 
Duoen Duodenite | 
Jejunoileon Tulburări motorii, diaree cronică cu 


malabsorbţie,  enteropatic  exsudativă, 
infarct  intestino-mezenteric, sindrom 
dumping, ileus, dureri abdominale cro- 
nice sau intermitente, participare aso- 
ciată la  enteropatia glupog „Și 


b. Crohn 
Colon > Tulburări motorii (constipație sau diaree), 
hemoragii, pseudoapendicite,  colită 


alergică cu eozinofile, bauhinită ede- 
matoasă, colon iritabil, participare aso- 
ciată in rectocolita hemoragică 


Rect Rectită  congestivă şi hemoragică, Ste- 
nesme, hipersecreţie de mucus cu eo- 
zinofile 

Anus Prurit anal, edem angioneurotic, denma- 
tită perianală, eczemă 

Pancreas ` Pancreatită acută 

Ficat > Icter alergic ? 

Colecist Colecistită ? 


B. Sindroame extradigestive 


Cutanate . Urticaria acută și cronică, edem Quincke 
(facial, laringian), eczemă 

Generale Şoc anafilactic, ‘reacții de tip Artus (e 
bră, stare de rău general) 

Vasculare Cefalee vasomotorie 

Respiratorii Astm, bronşic 

Oculare N Conjunctivită 

Neurologice Sindrom Meniere | 

Hematologice Purpură trombocitopenică, vascularite 

Urinare Cistalgii, cistite 


+ 
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Diareea alergică apare de regulă într-un context clinic 
mai amplu, cu expresie digestivă şi extradigestivă, ea 
fiind simptomul dominant. 


Este de aceea mai corect să se vorbească despre „uler-» 


gia digestivă“. De cele mai multe ori debutul se face si- 
multan în sfera digestivă şi extradigestivă. La 1/4 din 
bolnavi, simptomele generale sint premergătoare. Criza 
declanșată de ingerarea alimentului alergizant constă din 
amețeli, transpiraţii, astenie, adinamie. cefalee. valuri de 
căldură, palpitaţii, congestia sau paloarea feţei, dispnee, 
frisonete, parestezii etc. Evoluţia este de regulă paroxis- 
tică, cu pusee repetate legate de consumarea unor alimente 
anumite. Într-o proporţie mai restrinsă manifestările se 
permanetizează, dar şi atunci se pot sesiza alernanțe de 
exacerbări şi remisiuni. Evoluţia este imprevizibilă şi une- 
ori paradoxală, cu toleranţă tranzitorie a alimentelor no- 
cive în experienţa anterioară. | 

Instalarea diareei se face obişnuit în primele 4 ore 
după masă, cu meteorism, borborigme. colici abdominale. 
Pot fi asociate greţuri, vărsături, eructaţii. 
„Manifestările cutanate sînt reprezentate de urticarie 
mai adeseori, instalată la 1/2 pînă la 12 ore și persistînd 
citeva ore sau zile, uneori pină la instituirea terapiei an- 
tialergice. Se poate dezvolta şi edem alergic, mai frecvent 
palpebral, evident dimineaţa la sculare. Eritemul feţei sau 
al palmelor, edemul extremităților, pruritul izolat sînt mai 
rare. | | 

Consumul unilateral abuziv de lungă durată facilitează 
explozia alergică : cură de ouă, uz repetat de carne ve- 
che etc. Asocierile dintre mai mulţi alergeni la aceeaşi 
masă poate fi invocată, în contrast cu buna toleranţă faţă 
de fiecare din alergeni în parte. Pot fi recunoscute in- 
fluenţe psihice, ca stresul, în inducerea unora din pusee. 
Gradul sensibilizării crește evident cu frecvenţa insestiei. 
Distanţarea consumului crește, dimpotrivă, toleranța faţă 
de alimentul respectiv. Cantitatea are mai puţină impor- 
tanţă. | RA SE 

Pentru sugar alergia față de lapte — mai exact, față de 
proteinele pe care le conține — este de o deosebită impor- 
tanță. Se manifestă față de laptele. de vacă, începînd din 
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primele zile de viaţă pină la 3 luni, si dispărind apoi spon- 
tan după 2 ani. Formele persistente sînt mai rare și se in- 
soţesc obisnuit şi de alte sensibilizări. Terenul alergic fa- 
milial este prezent la 21—50% din cazuri. Sub aspect 
clinic, se realizează numeroase forme, de la şocul anafilac- 
tic la sindroamele fruste, greu de încadrat. Diareea este 
practic constantă : scaune moi sau apoase, bogate în mu- 
cus, uneori explozive. Singerările sînt frecvente. Vărsătu- 
vile urmează diareei ca frecvenţă, putind-o însă preceda 
cu mai multe zile. Evoluţia poate fi acută, în primele ore 
după ingestia laptelui, subacută sau de lungă durată, cu 
alură recurenţială. În astfel de cazuri se poate realiza o 
enteropatie exsudativă cu hipoproteinemie. Malabsorbţia 
care se instalează duce la hipotrofie, deficit ponderal, în- 
tîrziere în creștere, deshidratare. hipotonie musculară. Ab- 
“domenul este meteorizat, ajungîndu-se pînă la ileus para- 
litic. Pot fi surprinse erupții cutanate, zone de edem 
angioneurotic. l 


1.2.6.2. Diagnostic alergologic 


Recunoaşterea alergenilor se bazează în mare măsură 
pe ancheta anamnestică. Dacă precizările necesare lipsesc 
în momentul iniţial, bolnavul trebuie instruit pentru.com- 
pletarea unui jurnal zilnic privind alimentele consumate şi 
manifestările apărute. Acest studiu atent al intolerantelor 
alimentare reprezintă “modalitatea cea mai importantă și 
mai eficace pentru diagnosticul etiologic al alergiei alimen- 
tare. Pe lîngă observaţia pasivă, în condiţiile unei alimen- 
taţii spontane, se va recurge neapărat şi la regimuri de 
excludere şi provocare. Aplicarea acestora se face diferen- 
tiat cu severitatea simptomelor şi numărul de alimente 
suspectate. 

Regimurile de eliminare. Testul de eliminare empi- 
rică poate aduce orientări utile cu deosebire dacă numărul 
de alimente netolerate este mic. Testul sistematic se adre- 
sează unei varietăţi mai largi de produse și presupune, 0 


consemnare atentă a tuturor observaţiilor. Atenţie la pre- 
paratele complexe, spre a nu se ignora prezența unui anu- 
mit aliment, uneori disimulată, chiar dacă se află în can- 
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tităti mici. Durata intervalului de excludere este de 10 zile, 
uneori chiar 21. Se începe cu alimentele incriminate anam- 
nestic sau numai suspectate. 

1. Regimul de eliminare empirică este cel mai simplu. 
Constă într-o eliminare de 1—2 săptămini. Dacă sindro- 
mu] alergic nu dispare, alimentul exclus este reintrodus, 
trecîndu-se la eliminarea succesivă a cite unuia din eli- 
mentele suspectate. De obicei simptomele dispar, confir- le, 
mînd relația cauzală. O contraprobă de provocare cu o 
cantitate redusă de alergeni confirmă responsabilitatea lui. 

Ca aplicație terapeutică, se scoate din consum pentru un 
timp mai mare alimentul nociv. 

2. Regimul de eliminare sistematică începe cu exclude- 
rea produselor mai frecvent alergene (lapte, ouă ctc.). Se 
trece rotator la alte clase de alimente. | 

3. Regimul sever de eliminare este folosii numai dacă 
au eşuat primele două. Bolnavul primește produse cu po- 
tenţial alergizant mai redus (orez. cartofi, mere, zahăr). și 
apă, timp de cîte o zi. Atunci cind simptomele dispar se 
introduce un nou aliment. pină la reproducerea manifes- 
tărilor clinice iniţiale. 

Testele de provocare. Sint de mai multe feluri : 

1. Testul de provocare orală deschis : presupune o pe- 
rioadă inițială de excludere. pină la dispariţia simptomelor 
alergice. Se introduce alimentul testat. unul singur într-o 
zi, notîndu-se evoluţia clinică timp de 24 ore. Pozitivitatea 
testului repetată la trei provocări este superioară oricăror 
altor testări diagnostice. Se recomandă consumarea ali- 
mentului o dată pe zi. tot la două zile. timp de două săp- 
tămîni. Urmează o suprimare pentru 4 zile. În ziua a 5-a 
se face ingerarea-test, dimineaţa pe nemîncate, în curs de 
5 minute. Dacă nu apar simntome timp de o oră, ingestia 
se repetă la doza de 1/4—1/2 din cea iniţială. După 48 ore 
se poate face testarea altui aliment (metoda Rinkel). 

2 Testul de provocare orală „orb“ impune ca bolnavul 
să nu ştie ce aliment primește. Tes tul „dublu orb“ 
presupune ca nici medicul să nu, cunoască, stabilirea re- 
laţiei fiind de competența unei.a treia persoane. e cel 
mai fidel prin eliminarea Ss sli de a Lp sar 
tar poate fi înglobat în alte alimente sau este administra 


Scanned with OKEN Scanner 


i 57 


| | i 


sub formă de caşete. O singură probă dublu orb pozitivă 
este suficientă pentru diagnostic. Rezultatele incerte re- 
clamă repetarea testului după două săptămîni. 

3. Testul pulsului (Coca) constă din numărarea compa- 
rativă a pulsului înainte și după ingestia alimentului cer- 
cetat (la 30, 60 şi 90 minute). Numărarea se face timp de 
un minut, în condiţii de repaus fizic şi psihic. Testul este 
pozitiv, dacă frecvenţa crește cu peste 8—10/min faţă de 
aloarea iniţială. Tahicardia este produsă de histamina eli- 
berată prin reacţia antigen — anticorp.. Sensibilitatea tes- 
tului este însă redusă. Specilicitatea este discutabilă. 

4. Testul leucopenic (Vaughan) constă în evaluarea scă- 
derii număruiui de leucocite după ingestia alersenului, ra- 
portarea făcindu-se la media a doua numărători bazsle. 
Pozitivitatea rezultă din scăderea cifrei cu cel puţin 100% 
(şi mai semnificativ cu 2—3 000 leucocite) la 30—60 min. 
Valoarea este de asemenea modestă. 


5. Testul trombocitopenic (Stork) evaluează scăderea 
numărului de trombocite. Pozitivitatea echivalează cu o 
reducere de cel puţin 250/. 


6. Eozinofilia creşte în cadrul testului de provocare cu 


peste 4—60. Cercetarea în scaune are utilitate mai mare. 


-- 7. Testul de provocare sublinguală recurge la soluţii 
de alergeni alimentari 1/100, în doze standardizate, foarte 
mici (de exemplu, 3 pic.). Răspunsul pozitiv constă într-o 
congestie locală, manifestă în 10 min. Valoarea rămîne 
discutabilă. Testările cutanate se folosesc de rutină deși 
aduc un aport modest. Pot fi fals pozitive şi mai ales fals 
negative, prin foarte variate mecanisme. În principal re- 
ținem reactivitatea neparalelă a pielei și a mucoasei di- 
gestive. e | | 

8. Testul radiologic evidenţiază importante modificări 
de tranzit, tonus şi secreție intestinală. Explorarea se face 
fie cu prînz mixt bariu-alergen, fie prin administrarea ba- 
riului după aliment. Se cere:o bună experienţă pentru di- 
ferenţierea reacției alergice de modificările fiziologice in- 
tradigestive, mai importante la bolnavii enteritici. Aspectul 
cel mai evocator însumează accelerarea importantă a tran- 
zitului enteral, hipertonia cu hiperseementare generali- 
zată, mai rar edemul parietal (care creşte distanţa dintre 
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ansele învecinate). Evaluarea se face comparativ cu ima- 
ginea furnizată de o examinare standard, pe nemincate. 

Demonstrarea terenului atopic se face prin testul de 
bistaminopexie deficitar. 

Mecanismul alergic poate fi documentat prin evidentie- 
rea eozinofiliei, creşterea IgE, alţi marcheri imunitari 
camblement. complexe imune circulante etc). 

Biopsia intestinală poate demonstra ecozinofilie tisu- 
lară în cadrul testului de provocare. Rezultatele sìnt to- 
tuşi contradictorii, iar tehnica laborioasă. Conceniraţia de 
imunoglobuline în mucoasă nu pare să aducă un aport. 

În alergia faţă de lapte se pot săsi coproanticorpi (pre- 
cipitine) în scaun şi în secrețiile intestinale. Anticorpii se- 
rici hemaslutinanii. şi precipitanţi faţă de lapte se găsesc 
la titru ridicat peste 1/640. Valoarea este mai redusă în 
bolile intestinale nealergice. Poate fi prezentă inhibarea 
migrării leucocitelor şi transformarea blastică a limfocite- 
lor la beta-lactoglobulină. Există şi alte tehnici -de testare 
în vitro mai putin folosite curent. | | 

Enterocolita eozinofilică este definită prin inflamația 
bosată în eozinofile a mucoasei. Se observă rar. Sa pre- 
zintă mai ales ca o gastroenterită cu evoluţie recurențială, 
dominată de vărsături, crampe. balonări şi diaree. Steato- 
reea este moderată, există malabsorbţie de D-xiloză. de 
multe ori hemoragie ocultă şi exsudaţie proteinică endo- 
intestinală. Mai rar se dezvoltă ileocolita eozinofilică, cir- 
cumscrisă la ileonul terminal, cec si colon drept. 

Granulomul eozinofil intestinal se prezintă ca o for- 
mațiune tumorală cu punct de plecare submucos. Eozino- 
filia sanguină este inconstantă. Diagnosticul se bazează 
pe biopsia piesei rezecate sub suspiciunea tumorii. tuber- 
culozei. ileitei Crohn. | 


1,2,7. PARAZITOZELE INTESTINALE 
„12.7.1. Probleme generale. 
Sint afecţiuni frecvente în ţara: noastră. cu deosebire 


în mediul rural. Pot avea caracter endemic în anumite 
zone. Rămin de :multe ori latente clinic, de unde. recoman- 
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darea anchetei parazitologice (prin screening) la întreaga 
familie a bolnavului diagnosticat. Posibilitatea recurenței 
după tratamentul de eradicare justifică supraveghere pa- 
razitologică prin controale periodice ulterioare. Diagnosti- 
cul pleacă de la manifestările clinice abdominale. sin- 
droame alergice, sau eozinofilii detectate accidental. Proba 
este adusă de recunoaşterea parazitului (formă adultă sau 
larvâră) si a ouălor sau chisturilor sale în produsele biolo- 
gice : suc duodenal, scaune. Întrucît eliminarea fecală nu 
este permanentă, orice suspiciune impune cel puţin 3 exa- 
minări succesive (la 7—10 zile) înainte de a fi infirmată. 
Eficiența tratamentului va fi totdeauna verificată, avind 
în vedere că nici un medicament antiparazitar nu se 
bucură de eficienţă absolută. 


1.2.7.2. Lambliaza 


Infestaţia cu Giardia Lamblia poate rămine latentă in 
circa 250% din cazuri. 

Manifestările clinice cele mai Tenk sint de ordin 
dispeptic, produse prin stază gastroduodenală şi reflux bi- 
liar : grețuri, balonări, inapetenţă. vărsături. Coexistă 
obişnuit dureri abdominale difuze sau biliare (prin cointe- 
resare dischinațică și chiar inflamatorie). Diareea survine 
mai rar, la circa 1/3 din bolnavi, mai deseori. asociată 
dispepsiei, dar uneori fiind elementul revelator principal. 
În puţine cazuri. pentru zona noastră, realizează chiar 
sindroame malabsorbtive severe, cu steatoree și denutrijie 
importantă. De subliniat posibilitatea evoluţiei enteropa- 
tiei și după eradicarea parazitului. datorită leziunilor in- 
flamatorii persistente, a populării bacteriene, carenţei lav- 
tazice. alergiei alimentare etc., mecanisme comune tuturor 
enteropatiilor nespecifice. Se pot dezvolta şi simptome 
generale. neurale cu. deosebire (sindrom astenic. cefalee, 
iritabilitate) sau vasculare (hipotensiune, lipotimii). Une- 
ori acestea se impun pe prim plan. Biologic ne reţine aten- 
ţia eozinofilia şi deficitul de IgA. Sindroamele ioterice sînt 


excepționale şi de natură controversată. 
Sondajul duodenal evidenţiază formele oaia de 


aspect caracteristic, mai ales în bila după sulfat de mag- 
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neziu (prin desprindere de pe peretele duodenal şi nu 
prin contracție veziculară, cum se credea). În scaun se gă- 
sesc chisturile ovoide, multinucleate. Ocazional, în malab- 
sorbții unde se practică biopsia, pot fi găsite forme adulte 
fixate la mucoasă. 


1.2.7.3. Amibiaza 


Este numită şi „dizenterie amibiană“ deoarece evolu- 
cază ca sindrom dizânteric. Reprezintă cea mai frecventă 
boală exotică de la noi, nu aparţine epidemiologic patolo- 
giei indigene, ci este importată accidental. Se observă din 
acest motiv exclusiv sub formă de cazuri izolate. la per- 
soane care au călătorit sau provin din zonele tropicale. 
Agent cauzal este Entamoeba histolytica, protozoar hema- 
tofag, cu puternică activitate citolitică şi necrozantă. Rea- 
lizează ulceraţii ale mucoasei intestinale, care se pot adinci 
sub formă de abcese profunde. Prin metastaze hemato- 
gene produce abcese sistemice, viscerale și cutanate. 

„Clinic se prezintă ca o dizenterie cronică, cu evoluţie 
ondulantă, debut acut (de tip infecțios) sau insidios. Do- 
mină durerile abdominale de origine colică şi tenesmsele. 
Se elimină numeroase scaune diareice mucosangsuinolente, 
care pot fi constituite exclusiv din produse patologice. 
Există și o formă nedureroasă. În perioadele de latenţă, 
durerile se însoțesc de constipaţie. Totdeauna sînt prezente 
simptome generale. Complicaţiile agravează mult tabloul : 
la nivelul intestinului pot surveni perforaţii, hemoragii 
masive, gangrenă, extraintestinal se dezvoltă abcese hepu-- 
tice, cerebrale, pulmonare, cutanate etc. 

Diagnosticul pleacă de la negativitatea examenului bac- 
teriologic pentru shigeloză în primul rind. Microscopic se 
identifică formele vegetative și chisturile parazitului, cu 
densitate maximă în fragmentele mucoase ale scaunului. 
Mobilitatea caracteristică a amibei şi conturul variabil 
(pseudopode !), se observă doar prin examinare imediat 
la cald. Eliminarea chisturilor se face periodic, de unde 
necesitatea repetării investigaţiilor coproparazitolosice. In 
cazurile negative, pot fi utile reacţiile serologice (de aglu- 
tinare, precipitare, imobilizare pe lamă a unor amibe vii). 
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Un reper coprologic diferenţial față de dizenteria ba- 
cilară este numărul redus de leucocite și prezenta con- 
stantă a cristalelor Charcot-Leyden. 

Ocazional şi alte protozoare pot genera diaree, de tip 
enterocolitic sau dizenteriform, identificate prin examenul 
coprologic metodic impus de orice diaree : Balantidiurm 
coli, Trichomonas, Chilomastiz mesnili. 


12.7.4. 'Strongiloidoza 7 


Infestația cu Str ongyloides stercoralis poate fi întîlnită 
ocazional sau cu răspîndire endemică în anumite zone li- 
mitate, cu deosebire în mediul rural. 

Clinic evoluează în 3 faze, corespunzătoare dgduki bio- 
logic al parazitului în organismul uman : 

— faza cutanată (de infestaţie, de invazie) : prurit, le- 
ziuni eritematoase, urticariene, „larva migrans“. Reflectă 
pătrunderea larvelor infestante prin piele ; 


— faza pulmonară : după o latenţă de mai multe zilé 
sau săptămîni, apar simptome bronhopulmonare (tuse, 
dispnee, crize bronhoobstructive, hemoptizii, dureri tora- 
cice, febră). „Retlectă migrarea neme- pulmonară a lar- 
velor ; 

— faza intestinală corespunde dezvoltării parazitului 
adult în tractul digestiv. Apar dureri şi scaune diareice, 
bogate în mucus, posibil hemoragice, uneori steatoreice, 
cu evoluţie permanentă sau în alternanță cu faze de con- 
stipaţie. Se poate ajunge la denutriţii severe. Formele 
atipice realizează ictere, dureri pseudoulceroase, pseudo- 
apendiculare. În cazuri neglijate se înregistrează ulceratii 
intestinale extinse, hemoragii, perforaţii. În formele pre- 
lungite se dezvoltă manifestări psihonervoase care pot de- 
veni dominante (faza sau forma Neuropsihică) : sindrom 
astenodepresiv, anxietate, convulsii, insomnii, iritabilitate, 
iritaţie meningeală (mai ales la copii). E 

Explorările enterologice atestă leziuni inflamator-atro- 
fice ale mucoasei duodenojejunale, teste de maAlabsorotie 
alterate. 


Diagnosticul se bazează pe evidenţierea în sucul duo- 
denal a larvelor : filiforme, mobile, de 200—300 microni. 
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În scaune evidenţierea lor se face atît prin examen direct, 
cît mai ales prin tehnici de concentrare şi cultură. Biop- 
sia jejunală le evidenţiază fixate în mucoasă. 


1.2.7.5. Anchilostomiaza 
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Este o parazitoză rar întilnită în țara noastră, produsă le. 
de Anhylostoma duodenale, caracterizată mai ales ca 
„boala minerilor“, deoarece în umezeala şi căldura din 
mine .se întrunesc condiţii optime pentru dezvoltarea pa- 
razitului. Echivalentul său din ţările calde este produs de 
Necator americanus. l | 

Clinica. Sediul principal la om este duodenul şi in- 
testinul proximal, de unde şi expresia clinică : duodenitică 
și/sau enteritică în faza de maturitate a parazitului. An- 
terior acestor manifestări există o fază cutanată şi una 
pulmonară, ca şi în strongiloidoză, produse de invazia şi 
respectiv de migrarea larvelor. Simptomele digestive pot 
atinge grade importante, cu malabsorbţie asociată. Un ele- 
ment propriu constă din anemia severă de tip feripriv, 
rezultată din pierderile continue de sînge produse prin ul- 
ceraţiile traumatice şi tulburările de coagulare de la ni- 
velul mucoasei intestinale. Viermele este hematofag, iar 
saliva sa conţine o substanţă anticoagulantă puternică. Eli- 
mină de asemenea şi unele toxine cu acţiune anemiantă. 

Diareea produsă este dureroasă, severă în general, cu 
resturi alimentare din toate clasele, ca în orice enteroco- 
lită. Sîngerarea poate fi. manifestă sau doar ocultă, modi- 
ficîndu-șsi. gradul în cursul evoluţiei. 

Diagnosticul rezultă din identificarea viermilor adulţi 
în sucul duodenal (filiformi, 10—20 mm) sau a ouălor sale 
în scaune (ovoide, veziculate, 40—60 microni). 


= 


1.2.7.6. Ascaridoza 


Are o mare răspindire şi de multe ori este recunoscută 
de bolnavii înşişi, prin observarea parazitului în scaun. 
Clinica. Prima fază a inlestaţiei, cea pulmonară, co- 
respunzătoare migrării, evoluează cu fenomene iritative 
respiratorii. Congestia pulmonară fugace cu eozinofile este 
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cea mai bine individuulizată. În spută se observă larve, 
alături de eozinofile şi cristale Charcot-Leyden. Radiologic 
pot fi surprinse voan rotunde sau ovalare, cu contur 
şters. 

Faza intestinală este. dominată de dureri abdominale, 
de cel mai variat caracter, difuze suu localizate (tip apen- 
dicular, biliar, ulceros etc.), moderate sau colicative, cu 
inapetenţă sau bulimie, asociate curent de baionări, uneori 
de vărsături. Diareea survine episodic la circa 1/2 din ca- 
zuri. Mai rar se conturează. o diaree exprimată de durată 
şi mai puțin obişnuită este malabsorbţia severă. 

Manifestările alergice cutanate şi eozinofilia sînt indici 
valoroşi în suspiciunea de parazitoză. Simptomele nevro- 
_tice de tip astenic pot îmbogăți tabloul clinic. 

Diagnosticul se face prin examen N N 
care descoperă ouăle ovoide cu o cuticulă groasă striată și 
contur mamelonat. Viermii adulţi pot fi prezenţi ocazio- 
nal în materialul de examinat. Relevarea lor la tranzitul 
baritat de rutină constituie un „trouvaille“ şi nu .0 strate- 
gie : cilindrici, 15—30 mm. 


1.2.7.7. Teniazele 


Pot fi latente, în aproape 1/3 din cazuri, exprimate 
prin simpla şi anodina eliminare de proglote. Fenomenul 
devine el însuşi patologic în infestaţia cu Taenia saginata, 
ale cărei proglote sînt musculare, mai puternice, cu auto- 
mobilitate, astfel 'că.se elimină şi spontan, între scaune. 
Este un semn diferenţial de mare utilitate faţă de Taenia 
solium, eliminată doar pasiv, cu fluxul fecal. 

Simptomatologiu este nespecifică, abdominală : dispep- 
sie cu inapetenţă, greţuri, vărsături, dureri abdominale di- 
fuze, de tip contractil, posibil diaree de scurtă durată care 
alternează neregulat, fără nici o explicaţie alimentară, cu 
faze normale sau de constipaţie. Această bizarerie evolu- 
tivă a unei diarei impune orientarea spre o teniază, prin 
chiar acest caracter al său. Accidentele diareice nu sînt 
grave şi nici de durată, sint mai mult sîcîitoare prin in- 
capacitatea de a:le preveni, dietetic sau medicamentos. 


Fenomenele psihonervoase sînt obişnuite : cefalee, excita- 
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bilitate, astenie, tulburări respiratorii funcţionale, nod în 
git. Pruritul nazal şi anal, urticaria traduc un pr oces åler- 
gic a cărei etiologie se cere precizată. 

Diagnosticul se face prin proglotele şi ouăle din scaune, 
T. saginata : ouă ovoide, cu membrană subțire ; T solium : 
ouă sferice, cu membrană groasă, striată. 


1.2.7.8. Botriocefaloza 


Se întîlneşte în zone piscicole, fiind o boală corelată 
epidemiologic cu consumul de peşte şi icre, cînd prelucra- 
rea culinară nu distruge larvele infestante (plerocercoide) 
existente la peşti. La noi este endemică în mici focare din 
Delta Dunării şi din jurul marilor bălți. 

Clinica. Evoluează cu simptome digestive nespecifice, 
dominate de diaree şi dureri difuze abdominale. Manifes- 
tările nervoase sînt mai rare şi mai puţin însemnate decît 
în alte parazitoze. O trăsătură particulară este în schimb 
anemia megaloblastică prin deficit de vitamină Bı2 care se 
poate dezvolta tîrziu, la 1—20% din bolnavi. Aceasta a do- 
bindit o deosebită importanţă doctrinară, întrucît ilus- 
trează un tip specific, unic, de carență de By» prin consum 
competitiv parazitar. 

Diagnosticul nu întimpină dificultăţi dacă se descoperă 
proglotele „cu spină“ şi ouăle ovoide, operculate, 70/45 
microni în scaun. Suspiciunea naşte din eliminarea unor 
fragmente mai lungi de cestode (panglici) sau asocierea 
anemiei pernicioase la o diaree obligă de asemenea la ana- 
liza eventualității unei botriocefaloze. 

Diphyllobotrium latum are un ciclu biologic dublu: 
parazitul adult se dezvoltă la om sau la diverse mamifere 
(cîini, pisici, foci), iar larvele rezultate din embrionarea 
lor- străbat două etape, fiecare cu o gazdă intermediară 
proprie : larvele procercoide — un anumit crustaceu, lar- 
vele plerocercoide (infestante) — peştii. 


1.2.8. SPRUE TROPICAL 


Este o boală infecțioasă, cu răspîndire geografică par- 
ticulară, manifestată prin sindrom diareic cu malabsorb- 
ție, produsă prin popularea intestinului subţire cu una sau 
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mai multe specii toxigene de bacterii coliforme. În patose- 
neza bolii se intrică doi factori majori : popularea bacte- 
riană intestinală și deficitul de acid folic. 


1.2.8.1. Manifestări clinice 


Boala interesează predominant subiecții de vîrstă 
adultă, avînd o răspîndire geografică inegală (America 
Centrală, Asia tropicală : India, Srilanka, Burma, Malaia, 
Vietnam, Singapore, Indonezia, precum și unele regiuni 
din Africa: Nigeria, Zambia, Republica Sud Africană). 
Afecţiunea se produce atit la subiecţii proveniţi din zo- 
nele temperate, stabiliţi în ţările menţionate, cit şi la 
populația rezidentă. 

Sprue tropical trebuie luai în considerare la orice su- 
biect care se întoarce după o perioadă de rezidenţă într-o 
țară tropicală şi care prezintă diaree, cu o durată mai mare 
de o lună, pierdere ponderală și anorexie. 

Modalitatea de debut este variată. Instalarea se poate 
face acut (cazuri izolate sau imbrăcind aspect epidemic), 
cu un episod de diaree apoasă, însoțită de dureri abdomi- 
nale, cu caracter de colici migrante și dispepsie gazoasă, 
uneori asociindu-se febra. Alteori boala devine manifestă 
după un timp de rezidenţă variabil (luni sau ani) în zo- 
nele tropicale menţionate sau chiar după luni sau ani după 
repatriere. Este mai frecventă la subiecţii care trăiesc în 
condiții deficitare de sanitatie. A 

Simptomele acute se şterg treptat, rămînînd un sin- 
drom diareic uşor/moderat, care se completează progresiv 
cu manifestări ale sindromului malabsorbtiv, pe măsura 
constituirii leziunilor morfologice intestinale. Apariţia di- 
feritelor manifestări are o cronologie aproximativ fixă : 
primele simptome sînt cele de carenţă lactazică (prin mo- 
dificări ale bordurii striate enterocitare), după 2—4 luni 
se instalează semnele carenței de acid folic, responsabile 
nu numai de acuzele subiective ale sindromului anemic, ci 
şi de anorexie, cu pierdere ponderală prin deficit de aport. 
În aproximativ 6 luni se dezvoltă semnele majore ale sin- 
dromului anemic, prin carenţă de acid folic. asociată cu 
cea de vitamină By, manifestate subiectiv inclusiv prin 
semnele de neuropatie (eventualitate mai rară). 
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La examenul obiectiv sint frecvente semnele sindromu- 
lui de malabsorbţie clasic, dominat de sindromul anemic 
prin carenţă de acid folic (+ vitamină By), glosită, stoma- 
tită, manifestări neurologice de neuropatie periferică. Se 
instalează pierderea ponderală, edeme carenţiale, alte 
semne de deficit vitaminic. 


1.2.8.2. Explorări paraclinice 


Examinările biochimice evidențiază indicii orientativi 
pentru malabsorbție (hipaproteinemie, hipoalbuminemie, 
scăderea colesterolemiei, hipocarotenemie, timp de pro- 
trombină prelungit). | 

Examenul hematologic arată prezenţa anemiei macro- 
citare, cu măduvă megaloblastică, prin deficit combinat de 
acid folic şi vitamină B32. | 

Testele funcţionale intestinale sint modificate : malab- 
sorbția d-xilozei, steatoree (prin deficit absorbtiv,. fără 
contribuţia populării bacteriene intestinale), malabsorbţia 
folaţilor (deficit de hidroliză la nivelul platoului striat a 
poliglutamaţilor, cît şi de absorbţie a monoglutamatului), 
cu nivel seric şi eritrocitar scăzut, malabsorbţia vitaminei 
B} (tulburare absorbtivă ileală, cît şi consum competitiv 
bacterian), a aminoacizilor și dipeptidelor, a calciului şi vi- 
taminelor, precum și existenţa unei: componente de entero- 
patie cu pierdere de proteine. 

Popularea băcteriană intestinală este prezentă cu Kleb- 
siella pneumoniae, Enterobacter cloacae, E. coli, fără pre- 
zenta de anaerobi (în general populația bacteriană nu aste 
heterogenă, ci constă din prezența uneia sau mai multor 
specii, serotipuri și biotipuri de bacterii coliforme). Popu- 
larea bacteriană persistă şi după reîntoarcerea subiecților 
în climatul temperat. . E 

Examenul radiologic este nespecifice : relief mucos în- 


groşat, hipersecreție şi flocularea bariului, hipersegmen- 


tare, dilatarea anselor intestinale. Are valoare dẹ exclu- 
dere a altor boli intestinale cu substrat morfologic. 

Biopsia intestinală este modificată în fazele inițiale în 
aria jejunală, iar la nivelul întregului intestin subțire în 
formele avansate de boală. Modificările sugestive constau 
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în lărgirea şi scăderea înălţimii vilozităţilor intestinale, 


infiltrat inflamator cronic cu mononucleare în lumina : 


propria, hiperplazia criptelor, modificări ale platoului 
striat. Atrofia vilozitară totală se constată numai în 1004 
din cazuri. Membrana bazală este îngroșată, colagenizată. 
Nucleii celulelor din cripte sînt de tip megalocitar. O-mo- 
dificare sugestivă constă în acumularea de picături lipidice 
sub epiteliul de suprafaţă (la subiecţii sănătoşi, lipidele se 
localizează în limfaticele din jumătatea inferioară a lami- 
nei propria, iar în enteropatia glutenică în enterocit). 

. Diagnosticul diferenţial. Boala trebuie diferențiată de 
enteropatia tropicală (modificări funcţionale şi morfologice 
prezente la subiecţii rezidenţi în arii tropicale pentru o 
perioadă mai lungă de 6—12 luni sau la populaţia indi- 
genă, în general fără deficit nutriţional, cu restaurare 
morfologică şi funcţională intestinală, chiar fără tratament, 
în termen de aproximativ un an după reîntoarcerea în 
aria temperată), infecția cronică cu Yersinia enterocolitica, 
enteropatia parazitară cu Giardia, Strongyloides, Coccidia, 
Izospora... -. $ 

“Testul terapeutic pozitiv cu acid folic şi tetraciclină 
confirmă diagnosticul. | 


1.2.9. DIAREEA CĂLĂTORILOR 


- Defineşte un accident diareic, însoţit sau nu de alte 
simptome gastrointestinale -sau sistemice, care apare în 
“cursul sau după o călătorie într-o arie geografică în care 
există o contaminare fecală semnificativă a apei sau ali- 
mentelor. 


1.2.9.1. Manifestări clinice . 


Accidentul se caracterizează prin apariția de diarei 
apoase la subiecţi care călătoresc în ţările subdezvoltate 
sau în curs de dezvoltare (America Latină, Asia, Orientul 
Mijlociu, mai rar sud-estul Europei) şi care provin în ge- 
neral din ţările dezvoltate, care au o incidenţă redusă a 
infecțiilor intestinale. Standardul economic şi modul de 
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viață, în principal de alimentaţie, in zona în care se face 
deplasarea au un rol hotăritor (rise crescut în cazul călă- 
toriilor improvizate, condiţii de viaţă şi alimentație pre- 
care, alimentaţie bazată pe produse indigene neprotesate 
termic, consum de apă de la robinet, gheață, produse lac- 
tate, fructe. produse marine). Persoanele mai tinere si cele 
care nu au mai călătorit au risc crescut, probabil datorită 
lipsei dezvoltării unei imunităţi ciştisate prin infecții an- 
terioare, chiar subelinice. Hipo- sau aclorhidria, precum şi 
deficitele imune locale cunoscute anterior sînt factori fa- 
vorizanți. 

Debutul este brusc, düpä 4—6 zile de rezidenţă în 
locul de destinaţie, prin dureri abdominale cu caracter de 


colici migrante, diaree apoasă (3—5 scaune/zi, depășind 


insă uneori 10—15 scaune/zi), cu caracter exploziv, cu 
eliminare de gaze. Se asociază frecvent febra. greață și 
vărsăturile şi inconstant simptomele de ordin general (fe- 
bră, cefalee, mialgii. artralsii) sau simptomele datorită 
deshidratării. În mod obișnuit severitatea diareei se re- 
duce în 2—3 zile, avind o durată medie de 5 zile, fără a 
se exclude posibilitatea evoluţiei sub forma unor episoade 
recurente diareice, chiar după întoarcerea în zona de re- 
zidenţă. (rareori diarei cu durată de mai multe săptămîni). 
Examenul obiectiv nu aduce date suplimentare pentru 
diagnostic. - : 


1.2.9.2. So Plovar paraclinice 


Examenul coprologie. macroscopic PE ti A scaune 
neformate. apoase, iar examenul coprocitologic oferă date 
variabile în funcţie de agentul cauzal (prezenţa: de poli- 
morfonucleare neutrofile în infecţii cu Shigella, Campy- 
lobacter, E. -coli entero-invaziv sau lipsa acestora în: in- 
fecţii virale şi unele infecţii bacteriene). Diareea cu produse 
patologice ridică problema achiziţiei unei amebiaze. 

Examenul bacteriologic este obligatoriu, implicînd o 
bună dotare a laboratorului. Cel mai frecvent .se eviden- 
țiază E. coli enterotoxigen sau enteroinvaziv, dar spectrul 


“ăgenţilar “incriminaţi este foarte larg,’ ni pate: bat arii, 
protozoara; virusuri. (tabelul: 1.2.9-1). - A mer 
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Tabelul 1.2.9-1 


Agenţi patogeni incriminaţi în diareea călătorilor 


Bacterii 

E. coli enterotoxigeni 

E, coli enteroinvazinvi 
Shigells sp. 

Salmonella sp. 
Campylobacter jejuni 
Aeromonas hydrophila 
Vibrio parahaemolyticus 


Protozoare 

Giardia lamblia 
Entamoeba histolytica 
Cryptosporidium 
Virusuri 

Rotavirusuri 


Virusul Norwalk 
Enterovirusuri 


1.2.10. ENTEROCOLITA CRONICĂ 
(Enteropatia cronică nespecifică) 


Este cauza cea mai frecventă a diareei cronice în zona 
noastră, cu variate origini, nu totdeauna însă evidente. 
Diferenţiem de aceea formele secundare (cu etiologie pre- 
cizată) şi formele primare. Aspectul clinic este polimorf, 
de la expresia disimulată la sindromul malabsorbtiv pa- 


tent. Boala evoluează pe termen lung, uneori menţinin- 
du-se toată viaţa. Evoluţia este ondulantă, cu exacerbări 
şi remisiuni mai adesea condiţionate exogen. Substratul 
inflamator este inconstant demonstrat de biopsie. 


].2.10.1. Manifestări clinice 


Debutul poate fi secundar unor enterocolite acute, in- 
fecţioase (specifice și mai ales nespecifice), intervenţii 
chirurgicale gastrice, parazitoze (eradicate !), intoleranţă 
față de lactoză, accidente disbiotice. Este posibilă şi dez- 


70 


Scanned with OKEN Scanner 


voltarea după diarei recurenţiale motorii (psihogene, prin 
lichide reci) sau secretorii (biliare), 

Manifestarea revelatorie obişnuită este diareea. Numă- 
rul evacuărilor variază cu alimentaţia, gravitatea şi mo- 
mentul evolutiv. În pusee frecvenţa lor creşte pină la 6— 
8 pe zi, atrăgînd deshidratare şi astenie, în acalmie, doar 
1—3. Există de regulă o condiţionare alimentară, care ex- 
plică orarul postprandial. Intoleranţele alimentare de tip 
enteritic cuprind lichidele reci, soluţiile hiperosmolare, ce- 
lulozicele, fructele dulci. Uneori modul de conservare răs- 
punde de intoleranță şi nu alimentul in sine, cum este 
cauza afumării. Pregătirea prin prăjire este deseori incri- 
minată. Consumul excesiv de apă la masă generează la 
unii bolnavi descărcări diareice. Starea emoţională contri- a 
buie auxiliar la agravarea diareei. Aproximativ 3/4 din 
bolnavi au intoleranţă faţă de lactoză. 

Acuzele abdominale sint nelipsite, cu amplificare post- 
prandială, mai ales după alimentele netolerate : agitaţie 
difuză, zgomote hidroaerice migrante, crampe cu sediul 
predominant periombilical. Poate surveni un sindrom 
dumping. Unii bolnavi se plina de dureri si borborigme în 
flancul drept (tiflită). Alteori de dureri în stinga. ampli- 
ficate în cursul evacuării (colon spastic). Este posibilă do- 
minanța clinică a sindromului rectosismoidian sau anorec- 
tal (rectită, anită, hemoroizi, fisuri). 

Coexistă deseori acuze dispenptice de stază sau reflux. 
Inapetenţa este o regulă. Slăbirea se produce obisnuit, dar 
rareori atinse grade importante. Anemia este frecventă la 
aclorhidrici. Dermatozele alergice pot realiza în exclusivi- 
tate tabloul clinic, enterita fiind descoperită doar prin exa- 
minări. Spasmofilia hipomasnezică rezultată din malab- 
sorbţie agravează în cerc vicios diareea, 

Examenul obiectiv. La nivelul abdomenului poate ex- 
clude o parte din leziunile circumscrise generatoare de . 
diaree, prin absenţa modificărilor locale. Se poate observa 
meteorism sau escavarea abdomenului, în raport de con- 
ținutul gazos. La bolnavii emaciaţi pielea este flască, mus- 
culatuna hipotonă, ansele enterale se pot palpa. Deseori se 
percepe cecul destins, sensibil și cu clapotaj, mai rar con- 


T1 


CE Scanned with OKEN Scanner 


18uue>S NIYO um pauues 37) 


tractură la nivelul -său. Coarda colică este frecventă în 
stînga, cu variabilitate de la o examinare la alta. 

© Sensibilitatea la presiune este caracteristică prin topo- 
grafie : difuză dar mai accentuată în punctele paraombili- 
cale şi pe aria de proiecţie a aortei şi iliacelor primitive 


(„lambda dureros“). Zona dureroasă se poate extinde. la 


plexul solar. l 
Examenul regiunii anorectale nu poate lipsi : eritem 
perianal, candidoză, eczemă, hemoroizi, fisuri etc. 
Examenul general evaluează gradul de denutriţie si de- 
tectează posibile stigmate carenţiale : paloare, ragade, te- 
gumente aspre şi descuamate, semnul Chwostek, pela- 
groide ş.a. ` ai sali 


1.2.10.2. Explorări paraclinice 


Clinica enterocolitei cronice este prin excelenţă: ne- 
specifică, centrată pe diareea cronică. Relaţia cronolo- 
gică cu un moment etiologic premergător ajută mult . 


orientarea diagnostică. În practică se hipertrofiază însă 


de multe. ori în mod greşit aria enterocolitei, această 
etichetă aplicîndu-se artificial, printr-o gîndire statistică 
nedocumentată. Diagnosticul nu poate fi afirmat fără o 
investigație corectă. Numai în acest fel putem evita 
confuzia cu unele boli mai rare, considerate drept ente- 
rocolită pînă la apariţia semnelor revelatorii : parazitoze, 
tumori endocrine, boli inflamatorii majore, polipoză, can- 
cer etc. Extrem de fină poate deveni delimitarea faţă 
de colonul iritabil cu formă diareică, care iese din cadrul 
malabsorbiţei cînd este pur, dar care se poate adăuga 
enterocolitei. | E ai 
Examenul coprologic reprezintă obişnuit. prima etapă, 
el confirmînd diareea şi precizînd gravitatea ei. Atentia 
majoră se acordă identificării de resturi alimentare, sub 
regim complet de tip Schmidt-Sirassburger, care atestă 
malabsorbția şi deci originea enterală a diareea. În ente- 
rocolită găsim un exces din toate cele trei clase de prin- 
cipii alimentare, detectată prin coloraţiile specifice. Ste- 
atoreea nu este niciodată masivă. Placardele de fibre 
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musculare sugerează aclorhidria. Bogăția de grăsimi -şi 
fibre musculare nedigerate indică o componentă pancre- 
atică. Si 
Examenul paruzitologic trebuie să fie efectuat siste- 
matic, avînd în vedere condiţia specifică zonei noastre. 
Examinările se repetă şi. se fac eventual cu tehnici mai 
eficiente dacă constatăm cozinofilie, lipsă de răspuns la 
tratament sau infestația intrafamilială. | 
Cercetarea produselor patologice se impune de la sine. 
Mucusul aglomerat ` precizează componența inflama- 
torie distală. Sîngerările pot rezulta din leziuni terminale, 
dar obligă la . endoscopie pentru diagnostic diferenţial. 
_ Sondajul gastroduodenal constitue a doua investigație 
obligatorie. El aduce trei precizări : calitatea secreției gas- 
trice (diferenţiind enterocolita cu secreție acidă păstrată şi 
cu aclorhidrie), prezenţa unei parazitoze, prezența popu- 
lării bacteriene enterale. n | a i a 
Examenul radiologic este de asemenea indispensabil. 
Exclude mai întâi leziunile circumscrise posibile în con- 
diţiile diareei : stenoze, fistule, diverticuloză, tumori etc. 
Identifică totodată unele enteropatii difuze cu aspect 
radiologic particular. Pe lingă astfel de informaţii nega- 
tive, se aduc însă şi elemente pozitive pentru diagnostic : 
— accelerarea tranzitului jejunal, cu sau fără com- 
pensări distale ; Daia, 
= — alteraţiile de tip inflamator ale reliefului, anali- 
zate dinamic în toate fazele de umplere. Ca şi la gastrită, 


reziduale grosolane şi inegale, aspect spălăcit din cauza 
hipersecreţiei de mucus, imobilismul imaginii ; Rs 

— aeroenteria, hipersecreţia și hipertonia (sau dischi- 
nezia) contribuie la realizarea imaginii enteritice ; 

— la nivelul colonului se observă anomalii de tonus şi 
haustraţii, edem. Irigoscopia poate fi necesară dacă se 
sugerează leziuni colorectale. i Ap esua 
-` Endoscopia ascendentă (rectosigmoidoscopie, colonosco- 


pie) este necesară pentru diagnostic dilerenițal. -Poate 
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releva inflamația nespecifică distală. Biopsia relevă con- 
gestie, hiperplazie caliciformă, infiltrat celular mcderat 
polimorf, Poate fi surprinsă, în rare cazuri depunerea 
submucoasă de țesut colagen („colită colagenă“). 

Biopsia jejunală a adus contribuţii fundamentale la 
conturarea conceptului modern. de enterită. Se efectu- 
ează cu sonda de aspirație-sucţiune sau prin fibro- 
endoscop. Pot fi detectate leziuni inflamatorii de tip 
variat : jejunită superficială (vilozitară), profundă (inter- 
stiţială) sau difuză, atrofie de diverse grade, fibroză. 
Jejunita este prezentă la 302/, din bolnavii cu tablou cli- 
nico-radiologic şi bacteriologic de „enterită“. Aspectul 
apare normal în 500/, de unde echivalentul mai cuprin- 
zător de „enteropatie nespecifică“. 

Popularea bacteriană enterală poate fi documentată 


prin sondaj jejunal, de preferinţă protejat. Este prezentă 


la 90%% din bolnavii aclorhidrici cu diaree, 760%% la cei 
fără diaree, aproape 1000% din gastrorezecaţii cu aclor- 
hidrie, 680%% la enteriticii cu stomac acid. Domină flora 


de tip fecal, mai rar se observă tipul bucofaringian sau ` 


asocieri. Frecvent sint pozitive şi culturile în anaerobioză. 
Cazurile se înscriu în sindromul intestinului contaminat, 
ca o variantă frustă. 

Coprocultura este orientativă şi necesară. Permite dis- 
juncţia între eubioză (cultură pură de b. coli) şi disbioză 
(prezenţa şi a altor specii). 

Testele absorbtive demonstreează tulburări de grad 
moderat în multiple arii, neselectiv. Exsudaţia proteinică 
este uşor crescută. Studiul imunologic constată relativ 
frecvent deficit de IgA secretor în sucul jejunal. Se im- 
pune căutarea unei posibile hipogamaslobulinemii şi a 
deficitului imunocelular, care pot avea variate origini 
şi favorizează contaminarea enterală. 

La bolnavii denutriţi este necesară extinderea inves- 
tigației conform standardului general de malabsorbţie. 
În prim plan se situează sideropenia și deficitul magne- 
zic. În puseele diareice se caută electroliţii şi echilibrul 
acidobazic. 
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1.2.11. COLITA COLAGENĂ ȘI MICROSCOPICĂ 


1,2.11.1. Cadru nosografic 


Reprezintă sindroame morfo-clinice, caracterizate prin 
diaree apoasă cronică, fără cauză evidentă, cu absenţa 
modificărilor endoscopice, dar cu prezenţa unor trăsături 
histologice caracteristice. Existența unor modificări intri- 
cate, ca şi posibilitatea apariţiei colagenizării în cursul 
evoluţei unei colite microscopice (limfocitare) conduce spre 
o concepție unificatoare a celor două boli sub termenul 
de „sindrom colitic cu diaree apoasă“ („watery diarrhea- 
colitis syndrome“). Deşi s-a sugerat înrudirea cu boala 
celiacă (sprue refractar sau sprue “plagen) discuţiile nu 
sint tranșate definitiv. 


1,2.11.2. Colita colagenă 


Boala apare predominant la femei de vîrstă medie. În 
antecedentele personale sînt adesea prezente boli cu meca- 


nism autoimun . (hipotiroidism, gastrită atrotică, artro- 


patii inflamatoare seronegative, hepatită cronică). Se în- 
tilneşte frecvent haplotipul HLA—DRW;3. 

Clinica. Simptomul dominant (adesea unicul este dia- 
reea apoasă, cu volum pînă la 2 litri/zi, cu durată de 
săptămîni, luni sau ani. Diareea atinge rar pragul de 
severitate care conduce la instalarea semnelor de deshi- 
dratare. Durerile abdominale, cu caracter de colici, acu- 
zele dispeptice proximale (greață, vărsături), ca şi pierde- 


“rea ponderală și prezența mucusului în scaun sînt simp- 


tome inconstante. Nu sînt prezente semne clinice de 
malabsorbţie, iar testele biologice care investighează 
malabsorbţia sînt în limite normale. Nu se evidenţiază 
disbioză colică şi nici prezenţa unei parazitoze asociate. 

Examenul recto-colonoscopic este cel mai adesea nor- 
mal, dar poate evidenția inconstant modificări inflama- 
toare minime (edem, friabilitate, hemoragii punctiforme, 
hiperemie), posibil ca rezultat al pregătirilor pentru en- 
doscopie (clisme, administrare de laxative). 

Diagnosticul se face pe baza examenului bioptic al 


= mucoasei rectocolice. Colita colagenă se caracterizează 
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prin prezenţa unei benzi continue de colagen, situată 
subepitelial (predominant colagen şi procolagen III) cu 
grosime care depăşeşte lu (normal 0,4—6»), putind 
ajunge însă și la 100u (se vor exclude bolile inflama- 
toare intestinale, prezența polipilor hiperplastici, amilo- 
idoza, leziunile ischemice, tumorile secretante). Asociat 
se întilneşte un infiltrat inflamator limfoplasmocitar şi 
eozinofilic în lamina propria. Uneori colagenizarea se 
poate întilni în ariile proximale sau are aspect de bandă 
discontinuă, descriindu-se și colagenizări localizate la 
nivelul zonelor proximale ale tractului gastro-intestinal. 
învelișul epitelial nu este afectat semnificativ, putîndu-se 
evidenția însă arii de atrofie epitelială, vacuole citoplas- 
matice, iar în microscopia electronică creşterea densităţii 
matricei intracelulare, creşterea spaţiilor intercelulare, 
reducerea numărului şi înălțimii microvilozitare. 

Boala este considerată ca o afecțiune a stratului fibro- 
blastic pericriptal cu perturbarea turnover-ului normal al 
acestor celule, . [i ma 


1.2.11.3. Colita microscopică (limfocitară) . 


„„Se caracterizează prin creşterea numărului de limfo- 
cite intraepiteliale (în medie 24,6 limfocite/100 celule epi- 
teliale, faţă de valorile normale de 4,7—5 limfocite/100 


celule epiteliale) și modificări ale epiteliului de suprafaţă 


(aplatizărea, descuamarea' pe. arii mici), cu. moderată 
reacție inflamatorie în lamina propria (cu neutrofile, eozi- 
nofie, mononucleare). O trăsătură caracteristică este lipsa 
inflamaţiei criptale sau a distorsiunii criptelor (element 
diferențial față de colita ulceroasă). | 
„Boala are o evoluţie cronică, cu -posibilă remisiune 
spontană. | 


t212, TUBERCULOZA INTESTINALĂ 


Este o boală cu răspîndire tot mai redusă în ariile 
unde se aplică programul modern de profilaxie şi com- 
batere a infecţiei endemice. A devenit o raritate și în ţara 
noastră, dar prevalența rămîne semnificativă în: țările cu 
stare. înapoiată de asistență medicală. Se observă în prin- 
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cipal la tineri ftizici, astfel că reculul din ultimii ani al 
tuberculozei pulmonare la noi impune sensibilizarea medi- 
cilor faţă de un astfel de diagnostic. În ţările subdezvol- 
tate se poate întilni și contaminarea cu bacil bovin, cu 
poartă de intrare digestivă, urmare a consumului de lapte 
nefiert, de la vaci bolnave. | 


1.2.12.1. Manifestări clinice 


Simptomatologia poate lipsi pînă la apariţia unor 


“complicaţii. Este lipsită de specificitate, încît diagnosti- 


cul poate fi sugerat doar de preexistența unei ftizii cunos- 
cute sau depistate concomitent cu localizarea intestinală. 
Sediul caracteristic este ileocecal, încît cantonarea acu- 
zelor în această zonă devine foarte expresivă la un baci- 
lar, Analiza diferenţială nu poate lipsi, explorările tre- 


` buie să documenteze leziunea specifică, avînd în vedere | 


că şi alte boli diareice sau dureroase abdominale se dez- 
voltă destul de des la astfel de bolnavi (cure sanatoriale 
prelungite, dietă de supraalimentaţie, medicamente multe, 
cu potenţial patogen gastrointestinal şi hepatic). 

În prim plan se găsesc durerile abdominale, cu predo- 
minenţă în cadranul inferior drept. Coexistă acuze dispep- 
tice necaracteristice. Slăbirea ponderală, paloarea, sub- 
febrilităţile nu ridică multă vreme probleme diagnostice 
noi dacă este vorba de un bolnav ftizic ştiut. Tulburările 
de scaun sînt inconstante și variabile. Poate fi vorba de 
constipaţie, dar 1/2 din bolnavi prezintă episoade diareice 
parțial influențate prin dietă de protecţie. Se observă rar 
tabloul clasic al diareei abundente, intratabile, care duce 
la emaciere, coloraţie palidă-murdară a tegumentelor, 
episoade de enteroragie. Este cazul formei ulceroase, 
definită prin ulceraţii neregulate superficiale în aria ileo- 


_cecală, dezvoltare la nivelul foliculor limfatici şi al plă- 
` cilor Peyer, hipertrofiate în etapa premergătoare. 


Forma entero-peritoneală cuprinde în plus distensia 
abdominală, dureri difuze, persistente, uneori contractură. 
Examenul obiectiv constată în primul caz sensibili- 
tatea la presiune în zona ileocecală, unde se palpează seg- 
mentele intestinale afectate indurate, cartonate, imobili- 


Ti 
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zabile din cauza coafectării ganglionare şi mezenterice. În 
al doilea caz, se poate detecta colecţia peritoneală, mode- 
rată sau masivă, cu topografie neregulată (matite en da- 
mier = în tablă de şah, de joc de dame). În forma tumo- 
rală, cea mai rar întilnită, se palpează o formațiune ova- 
lară verticală, dură, boselată, imobilă, la bolnavi mai virst- 
nici în general, cu importantă degradare generală, care 
întăreşte convingerea ín prezenţa unui cancer cecal. 
Coloratura simptomatică se modifică mult în raport 
cu complicațiile ce se pot instala : stenoze (unice şi, rnai 
caracteristic, multiple, cu expresia sindromului Koeberl€), 
ocluzii, fistulizări (intestinale, vezicale, vaginale sau cuta- 
nate), diseminări granulice și excepţional perforații libere. 
Suprainfecția secundară septică poate produce abcedări. 


1.2.12.2. Explorări paraclinice 


Radiologia aduce contribuţia de regulă decisivă prin 
semiologia pe care o oferă. Diagnosticul diferențial faţă de 
Crohn, cancer ş.a. poate fi greu. Ne ajută IDR la tuber- 
culină, atunci cind leziunea pulmonară nu este clară şi 
mai ales pozitivitatea culturii bK din fecale. Cea mai mare 
sensibilitate și siguranţă prezintă testul de inoculare la 
cobai, dar efectuarea lui trebuie anticipată de o suspi- 
ciune fermă. Formele tumorale şi cele complicate impun 
oricum intervenţia chirurgicală care aduce exactitatea 
histologică (examenul piesei sau biopsia). Ascita este 
bogată în limfocite. 

Testul terapeutic antituberculos poate clarifica dilema 
în situaţii limită mai uşoare, care nu impun urgenţa deci- 
ziei. Actinomicoza şi amibiaza apar în condiții epidemiolo- 
gice particulare şi beneficiază de examenul coprlogic spe- 
cific. ` 

Ecografia şi tomografia computerizată precizează gra- 
dul şi extinderea adenopatiilor. Puncţia ecoghidată a 
maselor profunde poate clarifica substratul lezional, evi- 
tind agresiunea chirurgicală. 

Viitorul bolnavilor rămîne dependent de severitatea 
leziunii primare pulmonare. Oricum, depistarea precoce 
a determinării intestinale — posibilă mai ales dacă se 
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acordă atenţie şi se desfăşoară un program complet de 
investigare în prezența oricăror acuze abdomino-intesti- 
tinale la bolnavii bacilari — este o condiţie favorabilă. 


_ Resursele terapeutice actuale a modificat mult în bine 


prognosticul. 


| 


1.2.13. BOALA WHIPPLE 


Este o boală sistemică de etiologie bacteriană, cu 


“manifestări clinice polimorfe, ce pot interesa practic orice 


organ sau sistem, manifestările intestinale fiind frecvente 
şi conducînd adesea la stabilirea diagnosticului. 


1.2.13.i. Manifestări clinice 


Boala apare în general la. subiecţi de vîrstă medie (40— 
50 ani) şi are o predominanțţă netă la bărbați (peste 80% 
din cazuri). 

Diareea este simptomul major, adesea cu aspect steato- 
reic, dar posibil și apos. Se notează rareori prezența mele- 
nei sau a rectoragiilor. Bolnavul poate prezenta dureri 
abdominale, cu caracter de crampe, cu sediul periombili- 
cal şi un sindrom dispeptic gazos. Spre deosebire de ente- 
ropatia glutenică, unde apetitul este păstrat, în boala 
Whipple bolnavii sint anorexici, aceasta contribuind la 
pierderea ponderală. Astenia este un simptom aproape 
nelipsit. Cu timpul, pe măsura progresiunii bolii, apar pe 
plan clinic manifestările sindromului malabsorbtiv (de 
menţionat evoluția sub aspectul enteropatiei cu pierdere 
de proteine prin blocajul limfatic, cu edeme carenţiale şi 
ascită). | 

Examenul obiectiv abdominal evidenţiază sensibilitate 
abdominală difuză, anse intestinale destinse şi uneori 
prezenţa de mase ganglionare, palpabile, posibil ascită, 
rareori hepato-splenomegalie. 

Febra poate' preceda sau însoți manifestările gastro- 
intestinale şi pune reale probleme de diagnostic. 

Una dintre modalităţile frecvente de prezentare poate 
fi suferința articulară : simple artralgii sau mai frecvent 
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poliartrita cu caracter. migrator, cu semne. celsiene, inte- 
resînd mai ales articulațiile mari (genunchi, coate, umeri, 
glezne), dar posibil şi articulațiile interfalangiene, cu du- 
rată de evoluţie de ore sau zile, care nu lasă sechele. 
Artralgiile pot fi uneori cronice sau suferința articulară 
îmbracă aspectul de sacroileită. Se asociază cu febră și 
poate preceda manitestările intestinale cu ani de zile. Aso- 
cierea unei suferințe articulare la un pacient cu diaree, 
malabsorbţie sau pierdere ponderală de cauză neexplicată 
este un indice înalt de suspiciune, | 
Suferinta cardiacă poate fi pericardică (pericardită 
acută cu frecătură sau perieardită cronică constructivă, în 
general fără expresie clinică majoră), miocardică (fibroză 
miocardică) sau cel mai frecvent endocardică (endocardită 
vegetantă prin infiltraţia endocardului cu macrofage), cu 
sufluri de insuficiențe sau stenoze valvulare cu posibili- ` 
tatea dezvoltării unei endocardite bacteriene subacute pe 
leziunile bolii de bază. Bolnavii se pot prezenta cu semne 
clinice de insuficienţă cardiacă congestivă. 
“ Manifestările neurologice pot fi simptome de debut, 
alteori însoțesc suferinţa intestinală sau apar ca primul 


“semn al recăderii bolii. Spectrul afectării neurologice este 


foarte larg : manifestări cerebrale (tulburări de personali- 
tate, demenţă, semne de focar), hipotalamice (tulburări 
de somn, hiperfagie, polidipsie), cerebeloase (ataxie), 
mezencefalice (nistagmus, oftalmoplegie), paralizii ale dife- 


- riților nervi cranieni. Este foarte sugestiv sindromul mio- 


ritmiei oculomasticatorii (convergenţă ritmică -a globilor 
oculari şi contracție sincronă a mușchilor masticatori). 
Tulburările de vedere pot avea ca substrat o uveită sau 
corioretinită. 

„Limjadenopatia este frecventă, cu localizări în diferite 
arii ganglionare sau generalizată în 150% din cazuri (gan- 
glioni măriţi de volum, fermi, nedureroşi, mobili), în- 
soţită frecvent de febră și manifestări; articulare. 

Se notează prezența pigmentării cutanate și uneori a 


„manifestărilor ` pleuro-pulmonare (tuse, dispnee, sindrom 


pleural). 
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12.132. Explotări paraclinice 


Diagnosticul nu poate fi susținut în afara argumen- 
telor morfologice : eramen histologic al materialului obţi- 


mut prin biopsia organului afectat, în principal intestin 


sau ganglioni limfatici, dat în cazuri deosebite chiar şi 
biopsia leziunilor focale cerebrale intraoperatorie sau ghi- 
dată computer-tomogratic sau prin rezonanță magnetică 


nucleară. Deşi afectarea intestinală este difuză se reco- 
“mandă obţinerea a 4—6 biopsii (posibilitate rară de afec- 


tare' focală). Modificarea majoră constă în prezența unui 
infiltrat dens cu macrofage în lumina propria (care modi- 
fică arhitectonica vilozitară), conținînd granule mari de 
glicoproteine PAS pozitive, în formă de seceră (corpusculi 
Sieracki) și prezenţa unui foarte mare număr de bacili cu 
dimensiuni de :0,25 myu./1—2,5 mu, extracelulari, situaţi 
imediat sub lamina „bazală, densitatea lor scăzind spre 
submucoasă, Bacilii pot fi evidenţiaţi de asemenea în 
macrofagele din mucoasa intestinală, ganglionii mezen- 


“terici, ficat, inimă, sistem nervos central, plămân, sino- 


vială, lichidul cefalorahidian.: Punerea în evidenţă a baci- 
lilor prin microscopia optică de înaltă rezoluţie sau prefe- 
rabil prin microscopia electronică este considerată „stan- 


- dardul de aur“ al diagnosticului bolii Whipple. Chiliferele 


mucoase şi submucoase sînt dilatate și pline de grăsimi, 


reflectînd obstrucţia limfatică produsă prin adenopatiile 


asociate. Epiteliul de acoperiş poate fi modificat, dar nu 
de gradul semnalat în enteropatia glutenică. 
Diagnosticul diferenţial histologic trebuie să elimine 


“bolile. în care se evidenţiază macrofage PAS -pozitive în 


lamina propria a mucoasei intestinale : histoplasmoza (pre- 
zența de Histoplasma încapsulată), sindromul de imuno- 
deficiență cîştigată cu infecţie Mycobacterium aviarum 
intracelulare (bacili acido-rezistenţi), macroglobulinemia. 
Biopsia gastrică sau rectală nu au valoare diagnostică (în 
mod normal conțin numeroase macrofage PAS pozitive), 
decit dacă se asociază cu microscopia electronică pentru a 
evidenția prezenţa bacililor. 

Examenul radiologic cu substanţă de contrast arată în- 
groşarea pliurilor circulare ale mucoasei intestinale, mai 
accentuat la nivelul duodenului şi jejunului, dilatarea 
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anselor fiind nesemnificativă, spre deosebire de entero- 
patia glutenică. | 

Explorarea malabsorbției arată prezența indicilor bio- 
logici alteraţi, corespunzător sindromului malabsorbtiv 


“generat de boală (steatoree, test d-xiloză modificat, hipo- 


colesterolemie, modificări electrolitice, hipoproteinemie, 
hipoalbuminemie). Se menţionează frecvent singerări 
oculte gastro-intestinale şi rareori melenă. Hematologic, 
alături de anemia feriprivă sau/şi prin deficit de acid 
folic se întilneşte leucocitoză uşoară/moderată şi limfo- 
citopenie. 

Explorările imagistice. Pentru evidenţierea adenopa- 
tiilor retroperitoneale pot fi utile utrasonografia, com- 
puter-tomografia şi rezonanța magnetică nucleară. Ulti- 
mele două examinări au vâloare în diagnosticul leziunilor 
sistemului nervos central. Radiografiile osteo-articulare 
nu evidențiază modificări semnificative, cu excepția ero- 
ziunilor osooase și îngustarea spaţiului articular sau a 
sacroileitei. Radiografia toracică poate arăta modificări 
de fibroză pulmonară, asemănătoare cu sarcoidoza sau 
prezența pleureziilor. | 

Explorările imunologice nu sint specifice şi constau 
în prezența unei limfocitopenii și deprimarea imunităţii 
mediate celular (răspuns scăzut al limfocitelor T la mito- 
genii nesfecifici şi hipo- sau anergie cutanată). Este 
suspectat un deficit al funcţiei macrofagice de a degrada 
antigenul. Artrita se produce prin complexe imune și 
teste seronegative. 


Posibila intervenţie a unui factor genetic se bazează 
pe asocierea frecventă cu antigenul HLA—B.p. 


1.2.14. BOALA CROHN 


1.2,14.1. Probleme generale 


Í 
Este o boală specific umană, de origine neprecizată, 
definită printr-un proces inflamator interstițial — uneori 
granulomatos — cu extindere segmentară, care poate in- 
teresa tractul digestiv de la esofag la canalul anal. Denu- 


mirea evocă prioritatea lui Crohn, Ginzburg şi Oppen- 
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heimer (1932) care au delimitat această entitate sub denu- 
mirea de jileită terminală stenozantă“. Prin acumularea 
experienței conceptul s-a extins și la alte teritorii, de 
unde termenii propuşi succesiv : ileită regională, apoi en- 
terită segmentară. Cu descrierea determinărilor esofagiene, 
gastrice, duodenale şi colorectale a devenit operativ denu- 
mirea care include toate localizările posibile, printre care 
se includ cele bucale şi extradigestive (cutanate, vaginale). 


Prevalența este neuniformă, cu valori maxime la po- 
pulațiile anglosaxone şi scandinave (0,07%). La noi repre- 
zintă o raritate, cu o moderată tendință de creştere a 
frecvenței. Vîrsta predilectă a debutului este de 15—30 ani, 
cu posibilitatea. formelor infantile şi geriatrice. Deși se 
pot obține remisiuni terapeutice şi prin rezecţie se su- 
primă segmentele interesate, rata mare a recidivelor şi 
progresivitatea conferă bolii Crohn caracter de intratabili- 
tate. Prin complicațiile care pot surveni și letalitatea deri- 
vată din ele, boala dobândeşte o notă evidentă de gravi- 
tate. 


Li 


1.2.14.2. Manifestări clinice 


Sint proteiforme, în raport cu orgânul afectat : sin- 
droame. esofagiene, pseudocanceroase (gastrice), stenotice, 
hemoragice. Diareea este de regulă prezentă în toate for- 
mele intestinale, indiferent de sediu. | 

lleita terminală reprezintă localizarea cea mai obiş- 
nuită (peste 80%), reper de mare valoare diagnostică şi 
pentru celelalte, prin frecventa sa asociere. Debutul poate 
fi acut sau, mai adesea, insidios. În primul caz se reali- 
zează tabloul unei limfadenopatii abdominale și mai puţin 
al unei apenldicite, deoarece acuzele nu sînt atît de drama- 
tice şi tranșante. Este vorba de tineri (adolescenţi sau 
adulţi) care se pling de dureri persistente, în cadranul in- 
ferior drept, cu accentuări colicative postprandiale sau 
premergătoare evacuărilor. Scaunele sint diareice, pînă 


la 6—8 la zi, cu intoleranţă faţă de lapte, celulozice, dul- 
ciuri, ca în orice enteriță. Starea sublebrilă-febrilă este 
constantă, contribuind la interpretarea bolii drept o in- 
fecţie acută. Cînd se face coprocultura, care se dovedeşte 
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negativă, se pune totul pe seama unei viroze enterotrope 
sau limfotrâpe. Puseul se linişteşte spontan in citeva săp- 


tămiîni, putind lăsa o suferinţă vagă, mult timp trecută 


cu vederea. 

Debutul lent este mai frecvent, dar mai puţin caracte- 
ristic. Discrete dureri tranzitorii în dreapta, cîteva scaune 
moi din cînd în cind care se remit la dieta restrictivă 
autoimpusă, mai rar subfebrilități, o stare nedefinită de 
rău. Evoluţia episodică şi caracterul şters al simptomelor 
întirzie mult prezentarea la medic. Și atunci, se invocă 
„un deranj“, 6 infecţie, nu se trece la investigaţii. Statis- 
tici ample din ţări cu morbiditate importantă rețin întir- 


“ziere a diagnosticului de boală Crohn care ajunge pină 


la 3 ani de la debut. Cu timpul se înregistrează pierderea 
din greutate, paloarea, astenia. Durerile devin supără- 
toare şi iau obișnuit caracter stenotic. Este faza de stric- 
tură, mai caracteristică bolii, care ridică în sfîrşit pro- 
blema diagnosticului corect. | 
Examenul obiectiv este de mare valoare chiar din 
prima etapă. Durerea este provocată pe o arie mai largă 
decit în apendicită, extinsă spre ombilic, şters conturată, 
nu atit de violentă, fără semne de reacţie peritoneală şi 


psoită. Ileonul apare ca un cordon infilitrat, ferm şi cu 


timpul dur, lemnos, inițial mobil, mai tirziu fixat prin 
aderențe și adenopatii care se pot palpa. Acum se evocă 
posibilitatea unei tumori (mai ales dacă virsta este înain- 
tată), a tuberculozei (fără suportul epidemiologic care să 
sprijine ipoteza). Explorările :se impun în oricare alter- 
nativă. 

Jejunita segmentară și ileita proximală evoluează cu 
dureri mai sus situate, periombilicale, cu diaree mai expri- 
mată şi malabsorbţie evidentă. Scaunele pot lua caracter 
steatoreic, mai ales dacă stenozele (posibil multiple) au 
dus la dezvoltarea florei bacteriene prin stază segmen- 


tară. Anemia ia în această situaţie un caracter macroci- 


tar, prin deficit de acid folic. Cordonul enteriţic orien- 


tează diagnosticul. | 
<- Colita segmentară se observă rareori lu noi, la virste 
mai inaintate fiind relevată mai ales prin hemoragii de 
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tip distal, cu sau fără diaree, după sediul leziunilor. Dure- 
rile se localizează pe traiectul colonului, la orice nivel'al 
său, mai frecvent pe cev-ascendent sau pe sigmă. Intere- 
sarea rectului se traduce prin tenesme şi dureri joase, cu 
proiecţie perineală şi sacrată. Astenia, slăbirea şi starea 
febrilă completează tabloul. Frecvent apar leziunile peri- 
anale -— abcese -şi fistule — care pot premerge clinic 
acuzele intestinale, cu rolul de a declanșa investigaţiile. 
Coexistenţa ileitei terminale este un excelent punct de 
reper în analiza diferenţială faţă de cancerul colic, pre- 
zent de multe ori înapoia unui tablou clinic de tipul des- 
Cris. l 
Manifestările extraintėstinale sprijină diagnosticul 
atunci cînd sînt precoce. Ele pot deschide chiar scena, 
fiind greşit încadrate dacă leziunea intestinală nu este 
ştiută, dar mai adesea se adaugă în cursul evolutiei, agra- 
vind simptomatologia. 


. 1.2.14.3. Complicaţii 
1.2.14.3.1. COMPLICAȚII INTESTINALE 


„1. Stenoza constituie de fapt un stadiu evolutiv avan- 
sat al bolii, rezultat al procesului inflamator infiltrativ, 
intramural, care o defineşte. Îngroșarea peretelui şi re- 
tracţia fibroasă sînt substratul anatomic. Stenoza este 
reversibilă sub tratament și chiar spontan, în faza spastic- 
inflamatorie (care poate: persista ani de zile) dar devine 
ireductibilă în faza scleroasă. Clinic realizează crizele 
caracteristice tip König sau Koeberle (în leziunile multi- 

__ segmentare). La nivelul iejunileonului atrage proliferare 
bacteriană (altă cauză a diareei), la nivelul colonului stîns- 
constipaţie ireductibilă. Ocluzia poate fi. observată mai rar. 

2. Fistulele intestinale se dezvoltă frecvent, ca ur- 
nare a fisurilor intraparietale adînci, a suprainfecţiei lor 
și a difuzării inflamaţiei granulomatose în țesuturile din 
jur. Sediul şi exteriorizarea sînt polimorfe : 

= ~~ fistulele perirectale (cu abcese ale fosei ischiorec- 
tale) şi cele perianale sînt atit de frecvente încit repre- 
zintă un stigmat de mare valoare diagnostică. Pot fi inau- 
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urale, atunci cind leziunea intestinală a trecut ncobser- 
vată prin discreţia ei sau a fost ocultă. Examenul local 
evidenţiază scurgerea de puroi, fisuri anale profunde, ori- 
ficii fistuloase cu leziuni şi pigmentare cutanată în jur, 
evacuarea colecţiilor la presiune externă şi internă (ano- 
rectală) ; - s l 

— fistulele entero-cutanate se deschid în orice arie a 
abdomenului. Survin mai mult în formele extinse, ileoco- 
lice, decît în cele exclusiv enterale sau colice ; 

— fistulele entero-vaginale se exteriorizează prin pier- 
deri de conţinut intestinal sau de singe şi puroi, la nivelul 
vulvei ; l 

— fistulele entero-vezicale, cele mai rare, sint recunos- 
cute pe baza sindromului cistitic, al modificărilor urinare 
şi a pneumaturiei ; | 

— fistulele entero-enterale atrag, agravarea diareei și 
sindromului carenţial prin scurtcircuitarea unor arii ab- 


sorbite extinse sau strategice (ileon terminal) şi prin me- 


canismul de ansă oarbă, cu proliferare bacteriană. De 
obicei se palpează mase inflamatorii pseudotumorale în 
zona respectivă. | Aa 

3. Hemoragia masivă este rară, mai obișnuită în lo- 
calizarea colică, observată însă şi în ileită. Rectorasiile 


sînt frecvente formele joase, ducînd la anemie secundară.. 


Singerările pot constitui debutul manifest al bolii. 


4. Perforaţia este neobișnuită, din cauza blocului fi- 
broinflamator periintestinal. Diferenţierea se face cu per- 


foraţia canceroasă, din cauza formaţiunii tumorale ex's- 


tente. Peritonita care se dezvoltă este frustă, circum- 
scrisă. La tineri poate fi evocată perforaţia apendiculară, 
la bătrîni abcesul periapendicular. Sediul în stînga poate 
simula diverticulita perforată. ` 

5. Megacolonul toxic poate surveni, dar cu titlu ex- 
cepțţional. în colita granulomatoasă extinsă. Tabloul este 
cel din RCH. | AE TON! 
| 6. Cancerul este mai frecvent fată de populaţia ge- 
nerală, dar nu la cota ridicată din RCH. Se dezvoltă pe 
segmentele, cu inflamație de lungă durată, care suferă 


modificări stenotice, Colonul este mai adesea interesat. 
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1.2.14.3.2. COMPLICATII EXTRAINTESTINALE 


Artralgiile și artrita constituie cele mai frecvente 
manifestări sistemice ale bolii Crohn, prezente la circa 1/2 


„din bolnavi. Rareori biopsia a putut demonstra leziuni 


granulomatoase în sinovie. Substratul constă mai deseori 
dintr-o inflamație nespecifică de natură imună. Evoluţia 
este mai obişnuit paralelă cu cea a leziunii principale, de 
pe intestin, dar poate dobîndi şi independenţă evolutivă. 
Sint tranzitorii de regulă, cu remisie completă, rareori 
persistă şi duc la deformări şi anchiloze. Sînt interesate 
articulațiile mari : șolduri, coate, genunchi, mîini. 
Artrita sacroiliacă survine. la mai .puţin de 100% bol- 
navi, cei cu HLA-B, la ambele sexe. Produce dureri 
Yombosacrate persistente, eare debutează. uneori înaintea 
procesului intestinal şi evoluează continuativ, neinfluenţată 
de activitatea/inactivitatea acestuia. La o parte din bolnavi 
se dezvoltă o spondilită ankilozantă. 
Hipocratismul digital este observat la circa 1/2 bol- 


navi cu istoric îndelungat. Are tendință remisivă. sub tra- 
tament. 


` Osteoporoza, osteomalacia; necroza aseptică a capului 
femural se pot dezvolta în cazuri grave, probabil în legă- 
tură cu deficitul nutriţional. 


Aceeaşi origine poate fi atribuită tulburărilor trofice 


„unghiale : fragilitate, aspect plisat, fisuri. 


2. Leziunile cutanate și mucoase sînt de două feluri: 


— leziunile nespecifice sînt cele mai frecvente, de as- 
pect heterogen : eritem polimorf, eritem nodos (mai ales 
la femei, însoţindu-se de febră și artralgii), aftoză bucală 
dureroasă (cu deosebire în localizări colice), urticarie, 
eczemă, alopecie, vitiligo, ihtioză, pyoderma gungrenosum 
ş.a. Unele sînt de natură imună, altele alergică sau caren- 
țială. Pot rezulta şi din intoleranțe medicamentoase (la 


salazopirină). Se admit și asocieri accidentale. , 

— leziunile specifice, cu histologie crohniană tipică 
se observă cu deosebire în contact cu orificiile fistuloase 
(sediu perianal) sau stoma derivaţiilor chirurgicale (ulce- 
raţii parastomale în jurul ileostomiei şi colostomiei). Cu 
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totul excepţional au fost; semnalate. ulceraţii „metastatice& 
cu sediu parietoabdominal, pubian, submamar. 


3. Leziunile oculare apar de regulă în puseele ac-. 


tive, mai ales ale colitei : conjunctivită, keratită, episcle- 
rită, irită, ulcer cornean. J 
4. Litiaza urinară se poate dezvolta ca urmare a per- 


turbărilor în metabolismul acidului oxalic, secundare mal- 


absorbției de săruri biliare în ileită sau după rezecția ileo- 
nului. Se invocă fie resorbția excesivă a oxalaților alimen- 
tari, fie producerea mare de glicoxalaţi sub acţiunea bac- 
teriilor din colon. ` 

5. Pielonefrita secundară compresiunii ureterale prin 


invazia procesului inflamator ileitic sau infecţiei prin 


‘fistule survine mai rar şi tardiv. | 
6. Litiaza biliară se dezvoltă mai frecvent în afecta- 
rea ileală, ca urmare a dezechilibrului în economia săru- 


rilor biliare produs de compromiterea circuitului entero- 


hepatic. i 
7. Hepatopătiile survin în măsură mai redusă față de 
. RCH, cu deosebire în forma colică şi'sînt de natură hetero- 
genă : pericolangită, hepatită, steatoză. Nu toate ţin de 
boala de bază, ele pot fi şi malabsorbtive, medicamen- 
toase, întîmplătoare. l : 
8. Sindromul malabsortiv poate lua expresii severe, 


cu cele mai diverse manifestări generate de carențe vita- 


minice, minerale, proteinice. La copii o atenţie majoră 
trebuie acordată întîrzierii de creştere, cu efortul de a o 
recupera prin corecție nutriţională la timp. 

9. Problemele psihice pot lua dimensiuni alarmante 
la bolnavii cu personalitate fragilă, neliniştiţi de evolu- 
ţia recurenţială, fără perspectivă de vindecare. Interven- 


tiile chirurgicale mutilante, cu deosebire impactul social 


al ileostomiei pot duce la depresii refractare, la izolare, 
complexe de frustrare şi infirmitate. 

10. Complicaţiile septice pot rezulta: din ` diseminarea 
infecţiei de la abcese şi fistule. al ac în 


11. Amiloidoza secundară supurațiilor cronice poate 


fi observată doar în cazuri complicate, neglijate mult timp. 
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1.2.14.3.3. EVOLUȚIE 


Boala Crohn are prin excelenţă evoluţie cronică, pro- 
gresivă, cu perioade de exacerbare și de relativă acalmie. 
Cu fiecare puseu de activitate leziunile şi se extind şi 
se accentuează. rata complicațiilor creşte. Cu instala- 
rea acestora tabloul clinic se modifică, suferința devine 
permanentă, cu răsunet general mai grav. Riscul de reci- 
divă se menţine după rezecţiile segmentare la care se 
recurge în prezența complicaţiilor locale. 


1.2.14.3.4. EXPLORĂRI PARACLINICE ` 


'Radiologia are o poziţie cu totul centrală în diagnos- 
tic, ca în orice enteropatii anatomice, aplicată atit pe cale 
descendentă, cît şi ascendentă. Ea descoperă şi localizează 
leziunile, precizează stadiul evolutiv şi evidenţiază com- 
plicaţiile locale. Leziunile sînt segmentare, „pe . sărite“, 
posibil multiple, aproape totdeauna cu 'interesarea ileo- 
nului terminal. Ele se caracterizează printr-o dinamică 
evolutivă proprie : inflamație, ulceratii adinci, stenoză. 

Endoscopia joasă oferă cea mai mare precizie pentru 
formele colorectale. Spre deosebire de RCH, rectul este 
mai frecvent liber. Segmentele interesate, unul sau mai 
multe, prezintă la început fine exulceraţii, acoperite cu 
pseudomembrane (ulcere, . aftoide), dezvoltate deasupra 
foliculilor limfatici hipertrofici. Acestea se extind şi se 
contopesc cu timpul, luînd orientare longitudinală, trans- 
versală sau traiecte serpiginoase. Submucoasa se îngroaşă 
prin infiltraţie celulară şi edem, încît din ansamblul modi- 
ficărilor poate rezulta imaginea „În pietre de pavaj“. Deli- 
mitarea ariilor proeminente este făcută de ulceraţii şi 
fisuri adînci, caracteristice bolii. După episoade inflama- 
torii severe se pot dezvolta reacții polipoide. În stadii 
cronice se instalează stenoza » fibroasă. Leziunile anale 
sînt frecvente în localizările joase. 

Biopsia evidenţiază doar în 40% din cazuri granu- 
loamele caracteristice (pe piesele de rezecție sînt decelate 
în 609%). Aspectul constant este inflamaţia infilitrativă 
transmurală, cu limfoplasmocite şi polinucleare (în pre- 
zența infecţiei), agregate limfocitare, fisuri adinci, conser- 
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varea celulelor caliciforme. Histologia poate fi pozitivă 
chiar dacă endoscopia nu semnalează modificări, în fazele 
de remisie. Electronomicroscopia poate surprinde anoma- 
lii structurale chiar şi atunci cind microscopia apare nor- 
mală. r 

Ecografia, tomografia computerizată şi rezonanta mag- 
netică nucleară aduc importante precizări vizind Îngroşa- 
rea peretelui, stricturile, masele pseudotumorale inflama- 
torii, raporturile dintre organe, traiectele fistuloase, ab- 
cese etc. i l na 

Scintigrafia cu autoleucocite radiomarcate cu Indiu!t! şi 
reinjectate indică. zonele inflamatorii active. Evaluarea 
globală a excreţiei de izotopi în scaun poate fi utilă în 
detectarea reactivării. Fixarea sucralfatului-Tc% oferă 
informaţii mai exacte, la cost mic. NV 

Debitmetria mezenterică, arterială şi venoasă, prezintă 
variaţii între bazele active şi inactive care ar.putea avea 
utilitate diagnostică. În studiu : scade debitul și creşte 
rezistența arterei mezenterice superioare. 

Explorarea umorală contribuie, alături de datele cli- 
nice .și morfologice, la stabilirea activităţii procesului in- 
flamator. În pusee cresc : gamaglobulinele, interleukina-2, 
VSH, proteina C reactivă, orosomucoidul ; scad: albu- 
mina, hematocritul. 


Explorarea imunologică relevă unele anomalii umo- 


rale şi celulare, mai expresivă fiind anergia limfocitară 
(teste cutanate negative, răspuns la mitogeni deficitar). 
Se găsesc frecvent anticorpi antibacterieni şi antiepiteliali 
(la celulele caliciforme). Limfocitele sînt citotoxice faţă 
de bacterii și celulele epiteliale de colon (în cultură) 


„Reacţia este mai verosimil secundară şi nespecifică. 


1.2.15. RECTOCOLITA HEMORAGICĂ 


Este una din bolile diareice cele mai redutabile, care 
afectează prin excelenţă vîrsta tînără şi evoluează timp 
indelungat, cu un important potenţial de complicaţii şi 
letalitațe. Ridică numeroase probleme de diagnostic şi 
mai ales de tratament. Pentru ţara noastră a reprezentat 
cîndva o raritate, dar a devenit în ultimele decenii obser- 
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ție obişnuită. Cazurile se aglomerează mai adesea în ser- 
viciile specializate, tocma! din cauza dificultăţilor pe care 
le implică. Boala are în genere cu caracter medical, dar 
s-au înmulţit şi cazurile de competenţă chirurgicală. Ori- 
cum, ea reclamă o supraveghere continuă, dată fiind evolu- 
tia recurenţială, imprevizibilă. 


1.2.15.1. Manifestări clinice 


Debutul se poate face printr-o diaree dureroasă, ba- 
nală, de alură infecțioasă, dar la care explorările bacte- 
riologice (şi parazit6lozice) rămîn negative. Durata acestui 
episod este de cîteva zile sau săptămîni. El nu evocă 
diagnosticul şi nu impune investigaţii pînă cînd nu apar 
elementele sugestive. . Acestea pot fi de la început pre- 
zente. Distingem două variante inaugurale : ` "Pa 

—— diareea hemoragică apare la circa 2/3 din bolnavi : 
2—3 pînă la 6—8 scaune neformate şi chiar apoase, cu con- 
ținut de sînge roşu omogenizat. Se asociază tenesme, false 
nevoi de evacuare, dureri abdominale cu predominanţă în 
flancul stîng, exacerbate înainte de scaun. Suntem în faţa 
unu: sindrom dizenteriform. Suspiciunea etiolosiei bacte- 
riene este subliniată de creşterea temperaturii, care sur- 
vine la mulţii bolnavi. Conţinutul mucosanguinolent atrage 
atenţia asupra inflamaţiei mucoasei colice. Produsele pato- 
logice se pot elimina şi între scaune, sub formă de glere 
sanguinolente. Cantitatea lor crește cu extinderea colitei. 
Diareile mai severe, cu componentă malabsorbțivă, into- 
leranţe alimentare şi eliminare de produse nedigerate 
indică o participare enterală (motorie sau disbiotică) ; 

— rectoraqia fără tulburări de scaun, însoţind scaune 
normale sau de constipaţie, este simptomul revelator pen- 
tru 1/3 din cazuri. Pe această bază putem anticipa exis- 
tența unui proces inflamator limitat, rectită sau recto- 
sigmoidită joasă. Oricum, analiza diferenţială oblică la 
excluderea altor surse de singerare și explorarea vizuală 
devine absolut obligatorie. Tenesmele sînt penibile, chi- 
nuitoare dacă afectarea principală interesează rectul. 


Acuzele dispeptice sînt obisnuite, dar cu totul banale : 
inapetenţă, balonări epigastrice, greturi, uneori vărsa- 
turi alimentare sau bilioase care trădează dezordini mo- 
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torii în sfera pastroduodenală. Meteorismul și flatulenţa 
se înscriu în cadrul obişnuit al enterocolopatiilor difuze. 
Cu timpul se înregistrează pierderi din greutate. O pro- 
porție importantă din bolnavi sunt astenici, depresivi, cu 
trăsături de anxietate inexplicabilă. De multe ori este vor- 
ba de o personalitate fragilă, care reacţionează exagerat. 
la stresurile emoţionale, dramatizează evenimentele, se 
situează mereu în- punctele de tensiune psihosocială. Vit- 
sta tînără predominantă statistic poate ajuta la ierarhiza- 
rea alternativelor diagnostice, fără a constitui însă un 
reper suficient. ) r | 

Examenul abdomenului evidenţiază contractura şi sen- 
sibilitatea colonului stîng mai adesea, uneori pe întregul 
său traiect în raport cu extinderea inflamaţiei. Peretele 
poate apărea infiltrat, „cartonos“, mai rigid, necomprima- 
bil, ca un tub de cauciuc. | EA 

Tuşeul rectal aduce puţine informaţii directe : în prin- 


cipal confirmă realitatea sîngerării, prin depozitele muco- 


sanguinolente de pe mânușă. Există frecvent o hipertonie 
sfincteriană, care face explorarea dificilă și dureroasă. 
Formele diareice severe se însoțesc dimpotrivă de insufi- 
ciență sfincteriană, canalul anal este chiar beant. Se ex- 
clud alte tipuri de leziuni hemoragice : hemoroizi, fisuri, 
cancer rectal cu situaţie joasă, fistule. 


4.2.15.2. Complicațu 
1.2.15.2.1. COMPLICAȚII INTESTINALE 


1. Megacolonul toxic (colectazia acută, dilatația to- 
Xică acută a colonului) survine la pînă 10% din ansamb- 
lul bolnavilor, dar se observă mai ales în puseele fulmi- 
nante (25—509% și chiar mai multe cazuri). Este vorba de 
bolnavi astenici, palizi, febrili, cu diaree severă, deshidra- 
taţi, hipotensivi, tahicardici, cu stare toxică, deseori agi- 
taţi sau dimpotrivă, apatici. În mod brusc starea gene- 
rală se agravează, abdomenul creşte în volum, apar dureri 
abdominale vii, după o fază de accentuare a diareei ur- 
mează reducerea numărului: de. evacuări. În paralel se in- 
stalează un meteorism difuz, sub tensiune, care imită 
revărsatul ascitic, Percuția precizează însă- ţimpanismul 
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extrem. Auscultaţia confirmă pareza intestinală prin insta- 
Jarea liniştii abdominale : încetează zgomotele hidroaerice 
preexistente. Păstrarea matităţii hepatice ne asigură de 
lipsa pneumoperitoneului, deci a perforăţiei. Tahicardia 
şi dispneea se amplifică, diureza scade, bolnavii sint obnu- 
bilaţi, încapabili să - părăsească, patul. Diafragmele sînt 
mult ascensionate. | 
Printre factorii de risc adjuvanți, pe lingă gravitatea le 
leziunilor se situează diselectrolitemia (în esență hipo- 
kaliemia), anticolinergicele în doze mari, sedativele, cor- 
ticoterapia (relaţie nesigură şi, oricum, inconstantă), clis- 
mele baritate diagnostice. Este vorba totdeauna de forme 
afiuze, în puseu activ grav. o 
2. Perforaţia survine la 2—3% din cazuri în mod 
global, aparţine ca şi precedenta puseelor active severe, 
cu deosebire formelor fulminante, cu megacolon toxic. 
Poate interesa orice segment al colonului, mai obişnuit 
transversul si sigma, unde se localizează leziunile cele mai 
“severe. Manilestările pot fi brutale, cu sindrom peritoneal 
tipic : dureri vii cu sediu fix, contractură, pneumoperito- 
neu, stare de șoc cu evoluţie rapidă, pareză intestinală. 
Cînd orificiul de perforaţie este mic sau starea generală 
prea gravă, cu lipsă de reactivitate, evoluţia pertoraţiei 
este în schimb insidioasă şi deci înșelătoare, greu de des- 
cifrat dintr-un context clinic unde există şi febră și dureri 
şi meteorism. Riscul erorii este mult augmentat de lipsa 
contracturii, prin distensia abdominală. 
3. Hemoragia severă apare la 15% din cazuri, de ase- 
menea în puseele grave. Sediul mai obisnuit este colonul 
stîng. Starea de şoc impune transfuzii de urgenţă, rareori 
se recurge însă la intervenţia chirurgicală hemostatică, 
„avînd în vedere riscul major al bolnavilor. Accidentele se 
pot repeta în cursul puseului, cu ameninţare letală. 
4, Abcesele pericolice și perirectale sînt suspectate 
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pe baza stării septice refractare la antibiotice, a durerilor 
persistente cu sediu fix (în flancul sting sau în pelvis mai 
adesea), posibil cu reacţie peritoneală. Pot conduce la fis- 
tule cu cele mai variate traiecte, externa sau interne (ab- 
X dominale, perianale, vaginale, vezicale ş.a.). Leziunile pe- 
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rirectoanale nu sînt excepționale, dar se situează la cote 
mult inferioare celor din boala Crohn, oferind astfel un 
element diferențial util. 

5. Stenozele colorectale se dezvoltă pe termen lung, 
la bolnavi cu trecut vechi şi repetate pusee active, une- 
ori neglijate. Statisticile chirurgicale le semnalează în 100%, 
de regulă după un istoric de cel puțin 5 ani. La noi sint 
neobișnuite. Evoluează cu simptomele caracteristice, dar 
pot fi greu de identificat la bolnavi cu dureri abdominale, 
distensie, tulburări de scaun. 

6. Cancerizarea amenință după o evoluţie de 10— 
20 ani, cu repetate pusee sau cu activitate continuativă 
cronică. Datele clinice devin expresive abia tirziu, dat 
fiind fondul colitic hemoragic şi nespecificitatea manifes- 
tărilor. De aici obligaţia investigaţiei endoscopice cu biop- 
sie la grupele de bolnavi cu risc. Diagnosticul timpuriu 
poate fi obţinut numai printr-un control activ, cu un ba- 
rem de investigaţii și un calendar riguros. 


1.2.15.2.2. COMPLICAȚII EXTRAINTESTINALI 


Icterul poate fi observat în proporţie extrem ‘de va- 
riabilă, imposibil de omologat, în raport cu forma clinică 
şi vechimea bolii de bază. Natura sa este diversă. Cauza 
principală este pericolangita, cu incidenţă de 10—70%, 
explicată prin bacteriemia veno-portală importantă. Se 
produc prin acelaşi mecanism şi hepatite reacţionale. În 
timp, sînt posibile evoluţii spre colangita sclerozaniă. cu 
icter: mecanic. A nu minimăliza riscul mare de hepatită 
virală, ca urmare a transfuziilor de sînge, a injecţiilor nu- 
meroase, a spitalizărilor repetate. La bolnavii vechi. se 
suprinde uneori hepatomegalie steatozică. Afectarea hepa- 
tică regresează adesea după remisiunea RCH si mai spec- 
tacular după colectomie. Sînt posibile însă si treceri ne- 
controlabile spre ciroză, cînd putem suspecta cauze aso- 
ciate RCII, şi nu complicaţii propriu-zise. 

Complicaţiile articulare sînt cele mai frecvente din 
seria cu localizare extradigestivă. Artriia membrelor sur- 
vine la 5—20% din bolnavi, cu sediu predilect la genunchi 
şi glezne. Mäi obișnuit este o monoartrită. Substratul ei 
constă într-o sinovită recurenţială, care se exacerbează în 
puseele de reuctivare 'şi dispare în acalmie. Se asociază 
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obișnuit cu alte determinări inflamatorii sistemice. Inte- 
resează exclusiv articulațiile mari, nu se însoțesc de no- 
duli șubcutanaţi și nu evoluează spre anchilcză ca artrita 
reumatoidă (factorul reumatoid este absent). Spondilita 
survine rar, pînă la 5% din cazuri, fără diferența de sex 
caracteristică formei autonome. Debutează mai ales prin 
artrită sacroiliacă. Își păstrează potenţialul progresiv chiar 
după colectomie, ceea ce relevă instalarea unor mecanisme 
imune care devii autonome după amorsare. 

Complicațiile cutanate sînt relativ frecvente, de na- 
tură şi gravitate heterogenă : eritem nodos, eritem multi- 
form, erupții! papulonecrotice Și eritematoulceroase, pyo- 
derma gangrenosum etc., la 10—150⁄. | 

Complicaţiile bucale constau mai ales din stomatită 
aftoasă (9—15%/), care restrînge alimentaţia din cauza du- 
rerilor mari. Evoluţia este paralelă cu cea a RCH, uneori 
leziunile precedînd chiar puseul diarzic hemoragic. Candi- 
doza bucală survine mai ales ca urmare a antibio- şi cor- 
tizonoterapiei. 

-© Complicaţiile oculare se observă cu deosebire în pu- 
„ Seele severe și prelungite, lu 1—10% din bolnavi. Se ma- 
nifestă prin dureri și congestie, lăcrimare, care traduc Aa 
ziuni ca irita, conjunctivita, uveita, apiscler ita. 

Anemia microcitară este o manifestare constantă, ur- 


mare a pierderilor de singe. Poate deveni foarte severă. 
Procesul inflamator constituie al doilea mecanism cauzal. 
După Salazopyrină se pot dezvolta şi anemii hemolitice. 
prin hipersensibilizare. Septicemiile, cînd există, își aduc 
contribuţia. | 
Tulburări de hemostază pot apărea prin deficit al 
factorilor de coagulare. Sint posibile si trombocitopenii. 
Ambele amplifică hemoragiile intestinale. 
Complicaţiile septice, tromboflebita, insuficiența re- 
ete. pot imprima la rîndul lor notă de gravitate 
lii. Creşte riscul de calculi urinari, Pot apărea tulburări 
ciclu, amenoree, sterilitate. Pentru copii, întirziereu în 
e devine o comelicuţie de prim rang, uneori cu 
care numai pot fi corectate, Salazopyrina poate de- 
a sterilitate masculină (prin azoospermie). 
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1.2.15.3. Evoluție | 


Cele mai multe incertitudini diagnostice se ridică îiu 
faza de început, cînd orice poate fi invocat şi cînd lipseşte 
reculul de timp atit de important pentru individualizarea 
RCH, Primul puseu poate fi moderat sau, la extrema 
opusă, fulminant, de gravitate extremă, cu risc letal (10/74 
din cazuri). După cîteva pusee se poate identifica forma 
clinico-evolutivă : recurenţială, cea mai obişnuită, sau con- 
tinuă (cu activitate de lungă durată). | 

Anamneza trebuie să reţină factorii de reactivare care 
acţionează, individualizat pentru fiecare bolnav şi pentru 
fiecare puseu : stresul psihic, antireumatice (mai ales pe 
cale bucală), infecţii intercurenie, antibiotice, intervenţii 
chirurgicale, sarcină, dar şi irigoscopii sau colonoscopii de 
control ete. Căutăm astfel o șansă de profilaxie a recidi- 
velor viitoare. E 


1,2.19.4. Explorări paraclinice 


Examenul coprologic se situează în completarea exa- 
menului clinic, confirmind caracterul hemoragic al unei 
diarei sau prezenţa sîngerărilor de tip distal. Asigură o 
primă estimare a sediului și extinderii leziunilor inflama- 
torii. Precizează coexistența participării enterale prin exis- 
lența resturilor alimentare (componentă malabsorbtivă). 
Analiza bacteriologică, micologică şi parazitologică sînt 
obligatorii pentru excluderea rectocoiitelor hemoragice se- 
cundare. In cazul rectoragiei se circumscrie 
leziunilor de tip distal. 

A Rectosigmoidoscopia reprezintă prima tre 
&oritmul investigaţiei directe, prin simplitate și valoarea 
informaţiilor" "În prezenţa diareei nu se recomandă pregă- 
tirea prin clisme, care traumatizează mucoasa inflamată 
şi sîngerîndă. Materiile fecale lipsesc de altfel în astfel de 
condiţii din segmentul examinat. RCH la primul puseu 
E afectează rectosigmoidul în 90—950% din cazuri. Formele 
„ Proximale şi înalte, care lasă rectul liber, sînt rare, pro- 
„ blema lor se va ridica într-o altă etapă a analizei. 
„Leziunile elementare descoperite sînt următo 
i congestie şi edem, sranulăţii fine sau grosolane ( 


atenţia asupra 


aptă în al- 


arele : 
hiperpla- 
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zia foliculilor limfatici . subepiteliali), ulceraţii (totdeauna 
superficiale) care pot conflua, criptabcese, relief polipoid. 
Mucoasa este acoperită cu sînge, șîngerează ușor la atin- 
gerea cu instrumentul sau cu tamponul de vată. Infecția 
se reflectă prin depozite purulente. În stadii tardive pot 
surveni stenoze şi se discută și problema cancerizarii, so- 
lidară cu cea a displaziei, ambele de competenţă histolo- 
„gică. TE pn Eej iul S 
- Multiple clasificări au fost propuse pentru cuantifica- 
rea gradului (stadiului) lezional. Chiar dacă o suprapunere 
exactă a lor nu există, principiile sunt comune pentru 
toate. S-a subliniat importanţa experienței personale şi 
componenta subiectivă . în evaluarea unora din indici. 
Distincția trebuie să ţină seamă de faza clinico-evolutivă. 
„Faza acută se poate prezenta sub următoarele aspecte 
(J.L.A. Roth): | | | 
„e Stadiul „1 (activitate minimală) : pete hemoragice 
mici, uneori punctiforme, edem discret, granulaţii tine, 
apariția de mici puncte hemoragice la atingerea:cu tam- 
ponul de vată. Durata poate fi scurtă de 1—2 zile sau se 
prelungește timp de săptămini. 
e Stadiul II (activitate ușoară) : congestie difuză ac- 


ceniuată, posibil edem cu un aspect lucios, umed, al mu- 


coasei, depozite de mucus. Suprafața apare fin granulată, 
cu puncte hemoragice nete. Ulceraţiile sunt inconstante, 
apar mai întîi pe rect și valvula Houston interioară. Du- 
vata este de 'o săptămînă sau chiar de luni. 

e Stadiul III (activitate moderată) : mucoasa este ro- 
şie şi edemaţiată, cu granulaţii grosolane, acoperită de 
„singe, cu ulceraţii extinse de mărimi variabile, depozite 
mucopurulente care fac greu vizibilă mucoasa. Valvulele 
Houston sînt tumefiate, îngroșate şi șterse. Tabloul se 

modifică în citeva zile sau persistă mai mulie luni. 
| e Stadiul IV (activitate severă sau îulminantă): mu- 
= Coasa este acoperită de singe, membrane difteroide, ex- 
> Sudat mucopurulent, hemoragic, cînd se poate vedea, 
apare: neregulată, ecdematoasă, ulcerată. Dacă bolnavul 


„mu moare, se dezvoltă o reacţie polipoidă neregulată care 


ea AA Erau ai 
poate regresa, fiind înlocuită de procesul de regenerare, 


CU apariţia insulelor: de mucoasă. 


Ri 
ini 


| 7 — Diareca cronică — ed. 203 À 97 
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Faza cronică (instalată după 2—3 luni) are următoa- 
rele particularităţi A 

e Stadiul activ : sint prezentate edemul, congestia, sìn- 
serarea, exsudatul purulent. Reactia polipoidă este obiș- 
nuită, lumenul rectal strimtat, valvulele aplatizate. 

e Stadiul de acalmie: mucoasa este palidă, nu sin- 
gerează la traumatismele moderate, lipseşte edemul şi 
congestia. Persistă de regulă aspectul polipoid şi stenoza 

= rectală. Aspectul se poate menţine mulți ani, cu reacti- 
' yări episodice. | 

| Colonoscopia se poate efectua în continuarea endo- 

scopiei joase, dacă aceasta nu a adus precizările nece- 


sare. Mai adesea, succede însă irigoscopiei, care poate- 


fi ea singură suficientă pentru explorarea colonului ne- 
vizualizat şi care aduce un plus de securitate prin de- 
tectarea unor variaţii de traiect. Astfel de detalii sint 
esenţiale la bolnavii în puseu activ, unde riscul de per- 
foraţie este ridicat. Dim acest motiv explorarea este chiar 
contraindicată în plină activitate. Se adaugă şi riscul de 
agravare a evoluției; cu viraj spre megacolon toxic după 
traumatismul pe care îl implică. Informațiile sint si- 
milare celor de. la rectosigmoidoscopie, cu adresă la eta- 
jele superioare. Aportul specific constă deci în preciza- 
rea extinderii proximale a bolii. Reperul este necesar 
pentru aprecierea formei anatomoclinice şi a gravităţii, 
ca şi pentru stabilirea tipului de intervenţie chirurgi- 
cală. Metoda are mare importanţă în detectarea cance- 
ăi. rului. | 

A -Examenul radiologic. Radiografia abdominală pe gol 
' confirmă suspiciunea de megacolon toxic : aerocolie ma- 


ascensionat, absența pneumoperitoneului ca şi a nive- 
lurilor hidroaerice ocluzive. 
ETR Tranzitul baritat poate releva modificări enterale de 
„tip motor (accelerarea tranzitului) şi enteritic, mai frec- 
= vent hipotonia și edemul ileonului terminal („ileita de 
i reflux‘). | 
= Irigoscopia este metoda cheie care permite cu rela- 
= tivă acuratețe stabilirea extinderii asendente a RCH. In- 
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tr-o fază de: început se. identifică hipotonia, dehaustra- 
© rea şi edemul mucoasel. Cu apariţia ulceraţiilor apar 
imagini spiculiforme pe conturul. colonului, iar în dublu 
contrast se. observă petele de- bariu neregulat distribuite 
şi vătuirea imaginii produsă de hipersecreția mucopu- 
rulentă. Ulcerele profunde („în buton de guler“ răspund | 
de dublul contur. Pseudopolipii' sint bine. vizualizați ca # 
imagini lacunare de dimensiuni neuniforme. Microcolia 
se traduce prin calibrul îngustat, fie trecător (substrat 
spastic-inflamator) fie ireversibil. (substrat fibros). Ra- 
diologia mai evidențiază spasme, stenoze cicatriceale. 
_Fistulografia cu substanțe de contrast iodate este in- 
dicată în condiții particulare. bipi ei 
Ecografia abdominală și tomografia computerizată 
ajută în diagnosticul diferențial. Pot -exclude mase, tu- 
morâle, adenopatii, procese inflamatorii pseudotumorale. 
_- Examenul bioptic. Este inclus totdeauna în progra- 
mul de explorare, atit pentru atestarea inflamaţiei, a 
gradului și a stadiului evolutiv, cît şi pentru diagnostic 
diferențial. Se recurge uzual la biopsia 'rectală şi: prac- 
tic negativitatea acesteia poate exclude. diagnosticul de 
RCH, Sînt neobișnuite formele cu sediu exclusiv pe :cQ- 
lon, fără rectită. Leziunile în sine corespund unei in- 
flaimaţii nespecifice şi de aceea este absolut necesară 
corelarea histologiei cu endoscopia. În fază activă, zonele 
de mucoasă neulcerate prezintă congestie, sufuziuni san-. 
guine, edem în corion şi infiltrat limioplasmocitar, poli- 
nuclear şi eozinocitar. Eroziunile sînt înconjurate de al- 
teraţii continuative ale mucoasei şi acoperă un proces 
inflamator interstitial. Aglomerarea polinuclearelor în 
cripte realizează criptabcesele. „Arhitectura glandulară 
este modificată prin „proliferare, dilatare, dispoziţie :ne- 
= regulată. Epiteliul suferă o depleţie mucinică, numărul 
de celule caliciforme scade. În fază de remisiune, la care 
ÎN se ajunge treptat, prin modificări graduale, infiltratul 
celular diminuează, devine exclusiv limtoplasmocitar. 
= Populaţia de celule mucipare revine la .normal. Lipsesc 
pia anomaliile vasculare. Persistă însă cele arhitecturale; nns 
[a coasa numai are aspectul normal. : atrofia epitelială se 
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însoţeşte de lipsa pistele [dicuilui fuburilor glandulare, 
care sînt ramificate, inegale, dispuse neregulat, cu mo- 
dificări metaplazice. De subliniat că astfel de stigmate 
pot.exista chiar la imagini endoscopice normale. 


Inflamația este nespecifică, dar cantonarea ei la mu- 
coasă (fără infiltrare intramurală), caracterul difuz (nu 
segmentar) și lipsa unei etiologii evidente asigură un 
diagnostic de certitudine. Colita crohniană are caracte- 
Ee ristici anatomice opuse. În cea ambiană ulceraţiile sint 
| înconjurate de mucoasă cvasinormală şi trofozoizii po: fi 
a recunoscuţi pe lamă. 


Identificarea carcinomului nu este io! ic simplă. 
„Pot fi necesare coloraţii histochimice care să asigure un 

. . . .. . . ` 
studiu minuţios al anomaliilor displazice. Metodele ra- 


dioizotopice in vitro permit identificarea mutației speci- 
fice în regenerarea celulară. 

Explotrări umorale și imunologice. S-a propus, după 
modelul mai bine conturat din boala Crohn, evaluarea 
. activității procesului inflamator cu ajutorul unui indice 
de ' activitate complex. Utilitatea lui s-a dovedit însă de 


sia permit evaluări directe satisfăcătoare. Sînt totuşi 
utile, ca markeri de gravitate : gradul anemiei, accelera- 
rea VSH, hiper-alfa-globulinemia, hipoalbuminemia (in- 
diciu și al pierderilor de proteine prin exsudaţie intes- 
tinală), creşterea proteinei C reactive, a orosomucoid'u- 
lui, haptoglobinei, interleukinei 2 ş.a. Leucocitoza re- 
flectă complicațiile infecțioase în principal și granula- 
tiile toxice aduc o confirmare de gravitate. 

Modificările imunitare sînt constanie. Identificarea 
„dor contribuie la o delimitare nosografică mai precisă şi 
„la o estimare a agresivităţii procesului morbid. Concep- 
ţia asupra semnificației + patogenetice a fenomenelor 
imune a suferit importante revizuiri, multe observaţii 
sînt contradictorii. Profilul imun al bolnavilor cu RCH 
nu poate fi totuși omis din investigaţie. 
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Explorări imuno-umorale 


— Autoanticorpi anticolon au fost descriși în pină 
la 500%% din cazuri, mai obișnuit in circa 200/. Este de 
fapt vorba de izo- şi heteroanticorpi, care s-ar dezvolta 
secundar leziunilor şi nu ar avea rol iniţiator. Tehnicile 
de histoimunofluorescenţă îi localizează la nivelul celu- 
lelor mucipare. Cercetări recente demonstrează că anti- 
corpii IgG monoclonali produşi față de celulele B din 
mucoasa colonului, modificate de virusul Epstein-Barr, 
reacţionează cu celulele caliciforme şi epiteliale. 

— Autoanticorpi se dezvoltă şi faţă de alte proteine 
citostructurale : tireoglobulină, nucleoproteine, albumină, 
alfa-2-macroglobulină, celule mucoase gastrice şi ente- 
rale, celule parietale, eritrocite etc. 


— Anticorpi antineutrofil-citoplasmatici (ANCA) au 


N fost descriși la majoritatea bolnavilor, persistind după 


colectomie. Se fixează perinuclear şi nu reacționează cu 


_mieloperoxidaza, spre deosebire de vasculite şi granulo- 


~  matoza Wegener. 


— Complexe imune circulante se găsesc la circa 1/3 
bolnavi, în corelație cu manifestările extraintestinale de 
tip imun, în inducerea cărora ar avea un rol (artrită, 
spondilită, hepatită ș.a.). 

— Sensibilizarea față de antigenii bacterieni entero- 
geni este frecventă, probabil fără rol etiologic. Fenome- 
nul se găseşte şi normal. | 


Explorări imunocelulare 


— Numărul de limfocite T activate din ser se co- 
“relează strîns cu gradul inflamaţiei mucoasei şi numă- 
rul corespunzător de la nivelul acesteia. Acest subtip 
prezintă receptor pentru -IgA/r. Fc-alfa/ și are o înaltă 
specificitate pentru afecțiunile inflamatorii ale intesti- 
nului. Celulele T prezintă receptor şi pentru alt antigen 


= = Specific, sugerînd intervenţia lor în geneza bolii. 


a 
£ Vo 


— Imhibiţia migrării leucocitare de către extractele 


"de colon se poate observa frecvent, cu negativare după 
„ colectomie. 
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1.2.16. POLIPOZA INTESTINALĂ 


1.2.16.1. Cadrul nosografic 


Polipoza reprezintă un complex at e A 
de eterogen, care concentrează un mare număr de îi 
ţiuni. Termenul se referă la prezența de multipli polipi, 
realizindu-se după extindere, polipoza segmentară sau 
generalizată. În raport cu segmentul interesat al tractu- 
jui digestiu se diferenţiază polipoza gastrointestinală, en- 
terală, colică și rectală, enterocolică. Cu diaree evoluează 
fie polipoza intestinală extinsă (totdeauna cu afectare 
predominent colică), fie formațiunile secretanie volumi- 


noase, chiar dacă sînt unice (tumori viloase). În formele 


diareice se poate ajunge la sindroame carenţiale severe 
prin malabsorbţie. Sindromul diareic din polipoză nu are 
nimic particular în general, el rezultind din mecanisme 
nespecifice -:. proliferare bacteriană,  carenţe: dizaharida- 
zice, tulburări motorii, inflamație. Unele din semnele ca- 
renţiale dobîndesc individualitate, contribuind la contu- 
rarea tabloului. clinic revelator (mai ales în sindromul 
Cronkhite-Canada). . _. LA | | 
Manifestările clinice mai caracteristice şi mai frec- 
vente se datorează complicaţiilor mecanice (ocluzie mai 
ales prin invaginaţie, stenoză) şi exulcerative (hemoragii). 
Onientarea clinică este facilitată de existenţa în fa- 
milie a unor cazuri de polipoză cunoscută (polipoza fa- 


„milială, la rîndul ei eterogenă) și de unele leziuni sis- 


temice aparente clinic, veritabili markeri pentru tipuri 
bine determinate de polipoză. | E 
De precizat că -„polipul“ diagnosticat radiologic sau 
endoscopic nu are decit semnificatia unei excrescenţe no- 
dulare  (sesilă sau pediculară), care impune “precizarea 
substratului - histologic; Acesta constituia baza încadrări 
nosografice: şi deci a diagnostictilui, ca şi a potenţialului 
carcinogen (în polipii beñigni). a A. | 
Sistematica polipilor intestinali se prezintă astfel “ta- 
belul 1.2.16.1): Li 
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Tabelul 1.2.16-1 


Clasificarea polipilor intestinali | 
-> 
nam d i iti ——— 
"1. Polipi falși (inflamatori, reacţie polipoidă) | 
— secundari unor procese inflamatorii ale mucoasei intes- 
tinale : RCH, Crohn. colite bacteriene şi parazitare Ea 
— în cadrul unei reacții sistemice limfatiċe : polipi lim- 
foizi benigni (nelimfomatoși) ari 
II. Polipi adevăraţi (proliferativi) 


1. epiteliali , 
a. hiperplastici (metaplazici) ` 
b. neoplazici 
— adenom : tubular, tubulovilos, vilos 
— -carcinom 47 ; 
2. mezodermali ~ limfom 
neurofibrom 
lipom 
<- miom 3 
3. hamartoame : polipi Peutz-Jeghers 


N „polipi juvenili m 


j În limbajul cotidian adenoamele sînt- formațiunile 
care monopolizează eticheta diagnostică de „polip“, toate 
celelalte beneficiind şi de alte caracterizări, absolut -ne- 
„cesare pentru individualizare. Tot ele generează în prin- 
cipal diaree şi răspund de riscul carcinogen care poate 
ajunge pînă la 100%% (in polipoza adenomatoasă fami- 
iială. cu diferitele sale variante). Cu diaree vot evolua 
şi hamartoamele, dar ele au un risc carcinogen scăzut 
~ Adenoamele se clasifică astfel : 
| 1. Polipoza (adenomatoza) colică familială : transmi- 
sie autosomală dominantă, posibil asociere cu anomalii 
dentare şi chiar osteoame mandibulare. Acestea pot ajuta 
la identificarea purtătorilor `de genă mai înaintea dez- 
voltării adenoamelor colice, în familii tarate. 
2. Sindromul Gardner : transmisie autosomală domi- 
nantă. Definit prin triada : adenomatoză difuză a colo- 
„nului, dar posibil şi a stomacului, intestinului subțire + 
| osteoame multiple -ale: craniului, mandibulei şi oaselor 
lungi, asociate cu odontoame-+ tumori fibroase (desmoide) 
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renală). ` 


b } . e . y . Lă . , 
Pot coexista tumori endocrine multiple (tiroidă, supra- 


N 


3. Sindromul Turcol : adenomatoza colonului se aso- 


ciază cu tumori ale creierului (glioame). Transmitere au- 


tosomală recesivă. . i d 

4. Sindromul Muir (sau Torre) reuneşte adenoame (Şi 
carcinoame) colice cu tumori cutanate multiple, de na- 
tură diferită: adenoame sebacee, carcinoame bazocelu- 
lare şi cu celule scuamoase. Pot coexista şi keratoacan- 
toame. | l 

Hamartoamele (malformații structurale non-neopla- 
zice, fără risc de cancerizare) intestinale se clasifică ast- 


fel : | | 
„1. Sindromul Peutz-Jeghers : transmitere. autosomală 
dominantă. Polipii sînt constituiți din epiteliu glandular 
dispus pe o rețea de fibre musculare netede bine dife- 
renţiate, foarte bogată, arborizată, în contact cu muscu- 
lera mucoasei. Se asociază o „lentiginoză melanică* cu- 
taneomucoasă cu localizare periorificială (peribucală, pe 
buze, periorbitară, perianală, perigenitală), bucală, pe 
palme şi tălpi. Aceste macule pigmentare brune sînt 
evidente din prima copilărie, premergînd dezvoltarea po- 
lipilor şi şe pot şterge cu virsta. Sediu predilect pe in- 


“testinul subţire, mai puţin pe colon și rect. Posibilitatea 


v â eo 


dezvoltării cancerului la aceşti bolnavi rezidă în asocie- 
rea ocazională de adenoame. 

„2. Polipoza juvenilă : transmitere probabil autoso- 
mală dominantă. Polipi sînt constituiți dintr-un tesut 


„conjunctiv bogat și din chisturi glandulare pline cu mu- 


cus, care proemină în lumen, avînd un epiteliu de aco- 
perămînt normal. Interesează întregul intestin sau nu- 
mai colonul. Pot coexista adenoame care răspund de 
riscul cariceros redus care s-a semnalat. 

3, Sindromul Cronkhite-Canada este o polipoză gas- 
trointestinală nefamilială, cîștigată, definită prin tetrada : 
polipoză + alopecie +hiperpiementare + distrofie ungheală. 


 Polipii domină pe intestinul subţire, de unde şi severi- 


tatea diareei şi malabsorhţiei care se dezvoltă. S-a con- 
siderat iniţial că este vorba de adenome. În prezent se 
admite natura lor inflamatorie, cu glande dilatate chis- 
tice, analoage chisturilor de retenție juvenile. Geneza 
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formaţiuni, care nu au un caracter neoplazic. Au fost sem- 
nalate remisiuni sub antibiotice şi cortizonice, probabii 
mediate de combaterea populării bacteriene enterale. 


12.162. Strategii diagnostice 


Polipii izolaţi, dar şi polipoza, chiar cu extindere di- 
fuză, pot rămîne în deplină latenţă vreme îndelungată. 
Pentru variantele cu anomâlii asociate externe, acestea 
pot premerge manifestările intestinale. Pe baza -lor se 
face de regulă suspiciunea de polipoză mai înainte de a 
întreprinde investigațiile moriologice. Probabilitatea este 
maximă în cadrul familiilor cu polipoză cunoscută, ale 
cărei reguli mendeliene de transmitere obliză la supra- 
veghere şi la depistarea precoce a polipilor (a adenoame- 
lor), pentru suprimarea lor mai înainte de dezvoiiarea 
" carcinomului intestinal. Pentru adenomaioza colică este 
ştiut că acest fenomen survine la toți bolnavii pină la 
40 ani, limită care trebuie deci anticipată de colectomia 
(proctocolectomie ?) profilactică la toţi membrii de fa- 
milie purtători de polipi. 

Markerii somatici extraintestinali sint de fapt de na- 
tură proliferativă (tumori osoase fibroase, gliale, chis- 
turi sebacee) sau malabsorbtivă (discromii, onichodistro- 
fii, degete hipocratice, căderea părului ş.a.). 

Examenul radiologic evidenţiază polipii gastrici şi pe 
cei enterali la tranzitul baritat, pe cei colorectali la iri- 
pografie. Metoda are desigur limite, dar o tehnică de 
bună calitate poate atinge o sensibilitate de aproape 


100%. Este important doar a se practica explorarea la 
orice bolnav diareic, această strategie fiind la fel de 
importantă pentru forma familială, ca şi pentru cea ne- 
familială. Analiza formațiunilor poate permite şi dife- 
renţierea benign-malign, dar niciodată cu suficientă pre- 
cizie. e | | | 
Endoscopia gastroduodenală și rectocolică cresc per- 
formanţa diagnosticului. Biopsia precizează natura his- 
tologică. Multiple criterii citologice permit evaluarea 
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riscului de cancerizare. Investigaţiile adresate patogene- 
zei malabsorbţiei au importanţă doar pentru cercetare, 
puține situaţii beneficiind terapeutic 


1.2.17. CARCINOMUL INTESTINAL 


Diareea nu este sugestivă pentru un cancer intesti- 
nal decît evaluată în contextul clinic şi evolutiv. Apor- 
tul său principal constă în semnalizarea unei dereglări 
“funcţionale care trebuie explorată. Nu rareori descoperi- 
rea cancerului este efectiv o surpriză. Argument care 
susține principiul investigaţiei metodice în orice diaree. 
pentru evidenţierea cauzei sale. Să adăugăm şi obligaţia 
de a confirma eficiența terapiei aplicate, pentru că în 


practică, multe din diareile canceroase sunt diarei tre- | 


nante, refractare la dieta și medicatia prescrisă. 
1,2.17.]. Manifestări- clinice 


Clinica are o contribuție neuniformă în diagnostic, 

după stadiul evolutiv şi localizare : cancer sigur, proba- 
bil, posibil. Manifestările pot fi evocatoare pentru un 
cancer (stenoze, ocluzii, hemoragii, tumori palpabile, me- 
tastaze hepatice) sau complet nespecifice (dureri; dia- 
ree, constipație sau alternanţa lor). Unele sînt precoce 
(dureri, tulburări de scaun, hemoragii oculte) şi cu atît 
mai, puţin caracteristice, altele tardive (legate de dimen- 
siuni şi invazivitate). Pot tine de tumoră sau reflectă 
complicaţii ale ei, locale sau la distanţă, generale. 
_ Cancerul intestinului subțire este o raritate, grefată 
posibil pe enteropatii benigne (celiachie, b. Crohn). Diag- 
nosticul se face mai des pe baza complicatiilor : stenoză- 
ocluzie, hemoragie. Diareea rezultă- din popularea bac- 
teriană suprastenotică, mai des jejunală. Rareori este 
vorba de fistule. a E E i 

Cancerul colonului evoluează de asemenea cu ma- 
nifestări puțin revelatorii şi de. regulă tardive: Atenţia 
poate fi atrasă de dureri (fixe, dar și mobile, din cauză 
unei constipaţii habituale), anemie, slăbire, sîngerări, fe- 
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bră etc. Diareea' apare mai frecvent în localizarea pe 
cec-ascendent, unde stenoza survine tardiv, continutul 
este fluid, activitatea bacteriană este maximă. În ste- 
noze strînse, caracteristic pentru sigmă, se pot produce 
eliminări de materii fecale fluide, ca urmare a retenţiei 
şi ramolirii bolului prin exsudaţie. Coexistă dureri ste- 
„notice. _ 

Examenul obiectiv poate evidenția sensibilitate cir- 
-cumserisă la presiune, contractură tubulară segmentară 
care obligă la investigaţie directă, eventual formațiunea 
tumorală. În stadii evoluate pot fi prezente ascită, hepa- 
tomegalie nodulară etc. Carcinoidul evoluează caracteris- 
tic prin crizele paroxistice produse de hormonii eliberaţi 
(congestie facială, bronhoconstricție, hipotensiune, diaree 
explozivă). Tumorile viloase, benigne sai! maligne, gene- 
rează mucoree abundentă cind ating dimensiuni mari. 

i pă 
1.2.17.2. Explorări paraclinice 


Radiologia rămîne metodă de rezistenţă pentru car- 
cinomul enteral, dar şi pentru cel colic cu sediu proxi- 
mal.. i | | | 
"Examenul pe gol poate evidenția aeroenterie. (aeroco- 
lie) segmentară. 

Tranzitul baritat detectează leziunea propriu-zisă 
(stricturi, defecte de umplere, rigiditate segmentară) şi 
eventuale fistule. 

Irigoscopia. Dacă: localizarea pe colon este mai pro- 
babilă, irigoscopia constituie prima examinare. Realizată 
în bune condiţii tehnice, ea egalează colonoscopia în sen- 
sibilitatea detectării tumorilor. Analiza se face pe um- 
plere şi după evacuare, în dublu contrast, pentru stu- 
diul stricturilor, utilizînd şi proba cu atropină. 


Rectosigmoidoscopia și colonoscopia aduc superiori- 


tatea examenului direct şi pe cea a biopsiei. Histologia 
este etalonu} de „aur“. spre care trebuie să tindem con- 
stant, prin endorecoltări sau chirurgie. | 

Ecografia transabdominală şi A E computeri- 
zată pot aduce unele. precizări privind caracteristicile tu- 
morii şi gradul de invazie. Evidențiază adenopatii, me- 
tastaze hepatice ş.a. - 
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Angiografia mezenterică aduce informații de fineţe : 
formaţiuni vasculare anormale ca dispoziţie, arhitectură, 
“traiect, calibru, hemodinamică. 


Scintigrafia cu autohematii marcale cu crom locali-. 


zează sediul în cazul hemoragiei enterale active, îndru- 
mind intervenţia. 


Markerii umorali (ACE, alfa» globulina; “proteina C : 


reactivă, fibronectina etc.) pot sprijini alternativa ma- 
lignă. Anticorpii monoclonali deschid perspective noi. 


1.2.18. TUMORILE CARCINOIDE 
$ = 1.2.18.1. Definiţie 


Sint procese proliferative cu punct de plecare în ce- 
iulele argentafine ale epiteliului glandular, care apar- 
țin sistemului APUD și au funcție endocrină. Se dezvoltă 
de regulă (peste 900%) în tractul gastrointestinal şi cu 
deosebire în ileonul terminal şi apendice. Alte sedii mai 
rare sunt pancreasul, bronhiile, ovarele etc. Incidenta car- 
cinoidului intestinal este de 0,14—0,340/, pe material ne- 
croptic. Originea este submucoasă, în stratul glandular, 
dar dezvoltarea se face intraluminal, uneori luînd un as- 
„pect polipoid. Sînt maligne prin caracteristici citologice, 
'dar au o evoluţie mult mai lentă si mai puţin invazivă 
decît  adenocarcinomul.  Metastazele hepatice sînt în 
schimb frecvente, cu excepția localizărilor apendiculare 
care evoluează 'ca tumori benigne, descoperite uneori doar 
prin examinarea apendicelui extirpat. ` 


1,2.18.2. Sindromul carcinoid 


Clinic se manifestă, ca orice tumoră intesiinală, prin 


dureri abdominale cu sediu fix, de regulă ia cadranul 


inferior drept, diaree cronică fără nici o particularitate, 
hemoragii, stenoze, invaginaţie ş.a, j 

În stadiul de me Eia cu deosebire cind s-au atins 
dimensiuni mai importante ale formațiunilor secundare 
din ficat, la aproximativ 50% din bolnavi se dezvoltă „sin- 
dromul' carcinoid“, Principalul mediator produs de asttel 
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de carcinoide secretante este serotonina (5-hidrozitripta- 
mina), al cărui metabolit principal este acidul 5-hidrozi- 
indolacetic (5-HIIA), rezultat sub acţiunea monoamino-. 
oxidazei. El reprezintă un marker esenţial al sindromu- 
lui, dozabil în -urină. Serotonina activează contracția 
mușchilor netezi în diverse sectoare (gastrointestinal, 

_bronşic, arteriolar) și produce retenţie de sodiu (prin hi- 

„ peraldosteronism indus probabil de ischemia glomerulară 
> vasospatică, urmată de eliberare de renină). Stimulează 

de asemenea creşterea fibroblaștilor şi fibrogeneza. Și alți 
mediatori sînt produşi în exces, cu participare la reali- 
zarea sindromului clinicofuncţional : bradikinină, hista- 
mină, prostglandine. Ele contribuie la apariţia flush-ului 
caracteristic, a fenomenelor circulatorii (vasodilataţie, hi- 
potensiune, tahicardie), a hipersecrețţiei salivare şi lacri- 
male, edemelor, bronhoconstricției etc. 

Instalarea crizelor tipice care definesc sindromul car- 
cinoid se face treptat, prin manifestări discrete şi tran- 
zitorii, pe fondul unei suferințe continue legate de pre- 
zenţa tumorii de origine şi a metastazelor sale. În faza 
evoluată găsim : . 

„1. Plush-ul (val de roșaţă) se produce brusc, fie spon- 
tän, fie mai ales postprandial sa după palparea tumorii 
și durează 10—30 minute. Constă din fenomene vaso- 
motorii : congestia feței, conjunctivelor, gitului şi. tora- 
celui, simultan cu senzaţie de căldură. Se poate repeta 
de mai multe ori pe zi. Emoţiile şi alcoolul pot avea rol 
declanşator sau agrevani. 

2 Tulburări cardiocirculatorii, mai ales in crizele se- 
vere, constind din: hipotensiune arterială, tahicardie, 
palpitaţii, posibil şi exirasistole. | 

3. Manifestări digestive generate prin activarea Mo- 
irucităţii pe diverse segmente : vărsături, dureri abdorri- 
„ale difuze, colicative, şi cu deosebire descărcări diare:ce 
brutale apoase însoţite de agitaţie și zgomote intestinale 
nidroaerice. Mecanismul este motor și secretor. 

SĂ 4. Manifestări respiratorii de tip bronhoobstructiv : 
dispnee expiratorie, wheezing, însoţite de tahipnee (spre 
= deosebire de astmul alergic unde bradispnea se impune 
atenţiei). Durata acestora este mică, deoarece serotonina 
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care le provoacă în principal: este degradată rapid la ní- 
velul plămînului. Ta i | 

5. Crizele prelungite se însoțesc şi de edem facial 
şi periorbitar, paralel cu instalarea unei oligurii. 

6. Pe termen lung, sindromul carcinoid include; > 

— colorația roșie-violacee a feței, trunchiului: și bra- 
telor ; | 

— leziuni difuze de tip -pelagroid ale tegumenielor, 
uneori cu transformare fibroasă de- tip sclerodermic. Ex- 
plicaţia stă în consumul mare de triptofan in sinteza se- 
rotoninei, cu deficit vitaminic B, şi respectiv în stimu- 
larea fibrogenezei de către acest hormon ; 

„— se poate dezvolta stenoza arterei pulmonare și ste- 
noza tricuspidă, -ca expresie a -endocardofibrozei de la 
nivelul inimii drepte produse de serotonină prin excita- 
ţia de durată a fibrelor musculare netede din endocard. 
Cu timpul apare refluxul hepatojugular prin insuficiență 
orificială. cină 

Ficatul este mare, tumoral. Bolnavii se caşectizează 
ca urmare a malabsorbției şi evoluţiei procesului de bază 


` 1.2.18.3. Explorări paraclinice 


„Deoatece tumora este mică aportul radiologiei este mi- 
nor, tardiv şi inconstant. Ecografia precizează existența 
mestastazelor, iar puncţia ecoghidată permite diagnosti- 
cul citologic sau histologic exact. 

Creșterea valorii 5-HIIA în urină (peste 10—15 mg/ 
24 h) oferă un indiciu preţios, care obligă la extinderea 
investigației dacă nu apar semne de organ. 

ixperienţa ultimilor ani a crescut performanţa iden- 
lificării tumorii primare prin tomografia computerizată, 


care evidenţiază masa cu densitate joasă din aria ileo- 


apendiculară și modificările structurale din jur. Căutarea 
adencpatiilor regionale a devenit o obligaţie nu numai 
pentru această metodă, ci şi.pentru ecografia. 

Angiografia poate ti necesară în confirmarea diagnos- 
iicului, prin anomaliile” arteriale Și venoase pe care le 
relevă. Se apelează însă la a cu deosebire atune, cînd 
se pune problema unui tratament. chimioteragi“ sau em- 
bolizant (cu dopuri de fibrină). în metustuzele hepatice. 
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- 1.219. ENTEROCOLOPATIA DE IRADIERE 


Reprezintă suferința, enterocolică survenită după ira- 
diere accidentală sau în scop curativ pentru localizări 
neoplazice abdominale. 7 i 


| 1.2.19.1. Manifestări clinice 


Anamneza evidenţiază o expunere accidentală la ira- 
diere corporală totală sau cel mai adesea un tratament 
radioterapic pentru diferite afecţiuni abdominale (în 
sfera genitală — cancer de col uterin, ovarian, endome- 
trioză — cancer de vezică urinară, seminom, hipernefrom, 
limfoame abdominale, cancer digestiv — colon, rect, 
sigmă, posibil gastric sau pancreatic). Se va cerceta pro- 
tocolul de iradiere, analizîind nu numai topografia zo- 
nei iradiate, ci şi estimarea volumului intestinal expus, 
doza totală (valori variate al dozelor agresive pentru seg- 
mente digestive diferite : intestinul subţire între 4 500 
şi 6500 rad, colonul 4500 şi 6000 rad, rectul 5 500 și 
8 000 rad) şi modul de fracţionare al dozelor. | 

Din antecedente se rețin factorii predispozanți pen- 
tru dezvoltarea enterocolopatiei de iradiere : intervenții 
chirurgicale abdominale sau procese inflamatorii abdo- 
minale care fixează ansele intestinale prin aderenţe în 


cîmpul de iradiere, boli vasculare, care potenţează ische- . 


mia intestinală produsă prin dezvoltarea arteriolitei obli- 
terative progresive postiradiere (ateroscleroză generali- 
zată, hipertensiunea arterială, insuficiență cardiacă, dia- 
bet zaharat, cardiopatie ischemică), efectuarea concomi- 
tentă sau secvenţială a unei chimioterapii antitumorale 
(5-fluorouracil, adriamicină, bleomicină, actinomicină D). 
O stare de nutriţie deficitară este, de asemenea, un fac- 
tor predispozant important. 

Istoricul bolii va reține reperele cronologice față de 
momentul iradierii : faza acută dezvoltată în primele săp- 
tămini de iradiere, faza subacută între 2 şi 12 luni și 
faza tardivă cu expresie clinică între 3 luni şi 3l ani 
postiradiere. 

Paleta manifestărilor clinice este foarte largă, de la 
formele asimptomatice, cu modilicări morfologice mi- 
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nore, pînă la formele majore ale ent 
diere. 


În faza acută, greaţa și vărsăturile sint 
siconstant, fără legătură cu zona iradiată 
nifestări fiind dependent 
minant, În iradierile pe 
proctocolitei acute de iradiere: tenesme, diaree, recto- 
ragii, evacuare de mucus. Iradierea intestinului subţire se 


erocolopatiei de ira- 


şi diaree apoasă. Tulburările de absorbţie nu au în această 
Manifestările menţionate dispar 
= după întreruperea tratamentului, scăderea dozelor sau 
A, distanțarea şedinţelor de iradiere. Trebuie reținut faptul 
sao că absența simptomelor fazei acute nu semnifică pro- 
pA: lecţia față de dezvoltarea manifestărilor din faza tar- 
ȘI mp severitatea tabloului clinic în 
Ha faza acută are valoare de factor de risc crescut pentru 
RA apariția leziunilor tardive. | 
i Faza subacută Şi cea tardivă äu manifestări comune, 
sai ele aparţinînd de fapt complicaţiilor. Localizarea proce- 
sului la nivelul intestinului subţire se traduce prin sin- 
drom ocluziv sau subocluziv, hemoragii (melenă sau he- 
moragie „medie“), fistule (entero-vaginală, entero-vezi- 
cală sau recto-vezicală cu pneumaturie), accentuarea dia- 
reei, slăbire masivă în fistulele entero-enterale sau en- 
tero-colice (scurtcircuitarea unei arii extinse intestinale 
Și crearea de anse oarbe), abcese (stare feorilă sau sep- 
lică), sindrom peritoneal acut (perforaţie liberă), sindrom 
anemic sever (hemoragii sau malabsorbţie a vitaminei 
By în afecțiunile ileale). Afectarea predominantă a rec- 
| „ului sau rec:o-sigmoidului se manifestă prin simptoma- 
PE tologia proctitei, cu tenesme, scaune cu produse patolo- 
Bă gice (mucus şi singe) modificarea calibrului scaunului 
(sugerind o strictură rectală sau o recurenţă tumorală). 
La examenul fizic se obțin date corespunzătoare fa- 
zelor menţionate. În perioada acută se constată sensibi- 
litatea abdominală, iar în diareile accentuate semne de 
deshidratare. Tuşeul rectal evidențiază produse patolo- 


gice, în prezența proctitei. În stadiile tardive examenu 
surprinde prezența unui sindrom Köniğ sau sem- 


cu caracter de crampă. 
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nele unei ocluzii intestinale. La palpare se poate- percepe 

o formaţiune tumorală produsă prin reacţia inflamatorie 
mezenterică şi periintestinală. Perforaţia acoperită sau 
peritonita generalizată au semne clinice proprii. 


1.2.19.2. Explorări paraclinice 
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Examenul coprologic relevă prezența produselor pato- le 
logice (mucus, sînge) în afectările joase (proctită, recto- 
sigmoidită) sau melenă în interesările înalte ale irites- 
tinului subţire. | | | 

Examenul endoscopic este esenţial pentru locahzările 
joase. În perioada acută este prezent tabloul de rectită 
sau recto-sigmoidită cu mucoasa edemațiată, desenul vas- 
cular şters, fără friabilitate, spre deosebire de colita ul- 
ceroasă şi rar cu ulceraţii. În formele severe mucoasa 
este hiperemică cu friabilitate şi ulceraţii superticiale. 
În faza tardivă mucoasa are aspect granular, este fria- 
bilă, cu telangiectazii multiple dispuse. în principal în 
jurul zonelor de necroză şi ulceraţii (ulceraţiile atipice 
impun diagnosticul diferenţial cu cancerul). Stenozele rec- 
tale sînt de obicei înalte. Colonoscopia practicată în lo- 
calizările înalte evidenţiază un tablou similar cu cel de- 
scris pe rect şi sigmă. 

Irigografia surprinde modificări foarte asemănătoare 
cu cele ale colitei ulceroase şi bolii Crohn: dehaustrars, 
modificarea desenului mucos, spiculi marginali sau ul- 
cere izolate, calibru îngustat, stenoze. Stenozele pot fi 
scurte sau lungi, cu aspect simetric şi regulat sau cu 
margini neregulate și asimetrice, care se pot confunda 
cu recurențele canceroase. Irigografia poate evidenția 
traiectele fistuloase. | | 

Examenul baritat descendent evidenţiază la nivelul 
intestinului subţire edemul mucos, dilatarea și hipotonia 
anselor și ulcere superficiale în faza acută. În faza cro- 
nică se constată edem mucos, hipersecreţie, îngroşarea 
submucoasei la nivelul valvulelor Kerkring. Examenul 
¿= Prin enteroclisis dă detalii de fineţe. Pe măsura progre- 
= siunii fibrozei apar zone unice sau multiple de stenoze 
PETUA „fixe, greu distensibile (este posibilă prezența tulburări- 
; ioi dor de motilitate cu tranzit lent, fără stenoze). 


TA Sir Diareea cronică — cd, 203 i Era 


"a 


- -Tomografia computerizată are valoare în diagnosti- 
cul recurenţelor tumorale și a unor semne nespecifice 
de fibroză postiradiere : lărgirea spaţiului presacrat, în- 
groşarea țesutului fibros perirectal 'sau pentru prezența 
complicațiilor : abcese. 

Angiografia mezenterică evidenţiază modificările vas- 
culare la nivelul ramurilor mici. 

Malabsorbţia este prezentă din faza acută şi intere- 
sează atît principiile alimentare, cît şi vitaminele, putînd 
fi obiectivizată prin teste variate (teste expirațorii, ab- 
sorbţia d-xilozei, testul Schilling), neavînd însă semni- 
ficaţie clinică. În stadiul tardiv malabsorbţia este pre- 
zentă şi exprimată, gradul şi expresia ei fiind condiţio- 
nate de segmentul intestinal afectat (pînă la sindromul 
de disfuncţie ileală). 

Popularea bacteriană se asociază frecvent, fiind de- 
terminată nu numai de senoze, fistule entero-enterale și 
tulburări funcționale de motilitate, dar şi de fistulele 
entero-colice,. potenţind malabsorbţia lipidică şi a vita- 
minei Bo. 


1.2.20. SINDROMUL INTESTINULUI SUBȚIRE CONTAMINAT 
1,2.20.1; Cadrul nosografic 


Sub termenul. de sindrom al intestinului subțire  con- 
taminat sunt cuprinse condiţiile patologice care, prin 
leziuni anatomice sau tulburări motorii provoacă stagna- 
rea la diferite niveluri a conţinutului intestinal, precum 
Şi cauzele care reduc factorii de protecţie antibacteriană 
intestinală, determinind prezenţa intraluminală a unei 
populări bacteriene excesive cu consecințe malabsorbtive 
severe, dominate de malabsorbţia vitaminei By şi stea- 
toree (tabelul 1.2.20-1). 

Sinonimele utilizate în literatură pentru aceste con- 
diții sînt : sindromul de ansă oarbă, sindromul de ansă 
stagnantă, sindromul . de stază intestinală segmentară, 
care au însă o arie de cuprindere limitată. 
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Tabelul 1.2.20-1 
Cauzele sindromului intestinului subțire contaminat 
ÎI 
A, Staza intestinală | | 
I. Modificări anatomice 
— ansele oarbe (,„,blind- loop“) 
— diverticuloza 
— stenoze intestinale unice sau multiple 
— anomalii de statică (ansă aferentă lungă la gastrecto- 
mizaţi, procese aderenţiale) 
— scurteircuitări cu stază în ariile excluse 
— spontane (fistule) 
— chirurgicale (șunturi derivative) 
— tumori 
— ileostomia continentă Kock 
`. — malformații congenitale - (malrotaţii, bride, dijafragme 
congenitale) i l l | 
II. Tulburări motorii 
— sindromul de pseudoobstiueție ințestială cronică 
.— neuropatia autonomă diabetică - 
— neuropatia autonomă diabatică 
— sclerodermia 
— vagotomia 
— intestinul subţire al vîrstnicilor 
B. Reducerea apărării antibacteriene intestinale 
. — colangite l i B à 
— hipo-aclorhidrie (inclusiv iatrogenă : prin intervenții 
chirurgicale sau medicație antisecretorie) 
— deficite imune congenitale sau ciîștigate 
— enteropatia cronică nespecifică 
C. Încărcarea bacteriană excesivă a tractului intestinal 


— colangite | l i 
— comunicări anormale între segmentele digestive 


proximale şi distale 
— fistula gastro-jejuno- -colică 
— rezecția valvulei ileo-cecale 
anaa 


1.2.20.2, Manifestări clinice 


Vîrsta debutului variază în funcție de substrat : vîrstă 
tînără în deficitele ‘imune congenitale sau malformații, 
adulți sau vîrstnici în diverticuloză, tumori, modificări 
„anatomice consecutive intervențiilor chirurgicale, hipo- 
„Sau aclorhidrie. 
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O anamneză minuțioasă relevă posibilii factori in- 
criminaţi : istoric de chirurgie gastrică pentru ulcerul 
gastro-duodenal, care sugerează existența unui sindrom 
de ansă aferentă, aclorhidria prin vagotomie şi rezecţie 
sau tulburarea de tranzit consecutivă vagotomiei, inclu- 
siv posibilitatea unor fistule gastro-jejuno-colice. Inter- 
venţiile chirurgicale în antecedente pentru o ocluzie in- 
testinală pun problema unei anse oarbe printr-o anasto- 
moză latero-laterală sau termino-laterală, dar şi a unui 
sindrom aderenţial. Se notează eventualele intervenții 
chirurgicale intestinale derivative peniru tratamentul 
obezității (în prezent proscrise). Prezența unui diabet za- 
harat cunoscut, de lungă durată, ridică ipoteza neuropa- 
tiei autonome cu populare bacteriană intestinală ; un is- 
toric de disfagie asociat cu tulburări de irigație perife- 
rică de tip sindrom Raynaud, a unei sclerodermii și 2 
unei pseudoobstrucții intestinale cronice. Anamheza tre- 
buie să identifice diferitele tratamente efectuate de bol- 
nav : blocanți ai receptorilor H», inhibitori ai pompei de 
protoni, antiacide, tratament citostatic, iradieri abdomi- 
nale. kå 

Tabloul clinic cuprinde un spectru foarte larg de ma- 
nifestări, de la “diaree la prezența unui sindrom panma- 
labsorbtiv complex, expresia clinică fiind dependentă de 
natura substratului și topografia anomaliilor anatomice. 

Diareea este simptomul major, putind îmbrăca forme 
variate de la diareea minoră, la scaune frecvente, nefor- 


mate, diaree apoasă sau scaune abundente, de tip stea- 


toreic. Prezenţa stenozelor intestinale sau a anselor oarbe 
chirurgicale explică disconfortul abdominal, balonarea, 
durerile abdominale localizate predominant periombilical 
sau în aria topografică corespunzătoare proiecției zonei 
stenozate, precedind în timp, cu luni sau ani apariţia 
diareei şi steatoreei. Pot fi prezente episoade de tip sub- 
ocluziv (sindrom König). 

:: Nu sînt rare cazurile în care simptomatologia bolii de 
bază (boală Crohn, tuberculoză intestinală, tumori, lim- 
foame, sclerodermie, pseudoobstrucţie intestinală cronică) 
domină tabloul clinic, încît manifestările aparţinînd sin- 
dromului intestinului subţire. contaminat se impun tar- 
div şi se evidenţiază numai dacă sînt căutate. 
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Tabloul clinic clasic sumează steatoreea şi anemia 
macrocitară megaloblastică, cu prezenţa facultativă, în 
funcţie de amploarea populării bacteriene, a altor simp- 
tome ale sindromului malabsorbtiv. 

l Subiectiv bolnavii prezintă astenie, epuizarea capa- 
cității de efort, simptome legate de sindromul anemic 
sau corelate cu deficitul de calciu şi magneziu, simpto- 
mele neuropatiei prin deficit de vitamină By2, hemera- 
lopie. | | 
Examenul obiectiv abdominal este în general săra-. 
Poate evidenția cicatrice operatorii abdominale, poate 
sugera existenţa unor leziuni anatomice (tumori, lim- 
foame). În leziunile stenozante se . palpează -ansa. supra- 
stenotică dilatată şi se percep zgomotele intestinale. Exa- 
menul abdominal şi al regiunii perianale poate evidenția 
fistule cutanate, sugestive pentru boala Crohn.. +; 

La examenul obiectiv general se constată -pierderea 
ponderală, posibil edeme periferice, ascită. Pot. fi pre- 
zente semne de carenţă a vitaminelor hidrosolubile : Bı 


(polinevrită), Bo (cheilosis, siomatită, glosită), complex B 
si PP (modificări pelagroide), By (neuromielopatie), pre- 
A (leziuni cutaneomu- 


cum și de vitamine liposolubile : 

coase, xeroftalmie), D (osteomalacie). În general nu se 
semnalează prezența coagulopatiei prin deficit de vita- 
mina K, deoarece bacteriile sintetizează această vita- 
mină, care este disponibilă pentru absorbție. Pot fi evi- 
dențiate semnele carenței combinate de calciu şi vita- 
mină D, combinate adesea cu semnele deficitului de 


magneziu: 

' Rareori Simp 
nit în kwashiorko 
proteino-calorică- Dezvoltarea unul 
nului contaminat la copii produce ări 
tare staturo-ponderale şi întîrzierea pubertăţii. | | 

Se pot înregistra manifestări extraintestinale : ie 
trită, dermatită, nefrită, produse prin complexe i a 


circulante. 
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tomatologia îmbracă tabloul clinic întîl- 
#, 'reflectînd o profundă malnutriție 
sindrom al intesti- 


tulburări de dezvol- 


ara 


Scanned with OKEN Scanner 


are pot evolua cu populare hacte- 


Bolile generale € i 
blou clinic propriu. 


riană intestinală au ta 
1.2,20,3. Explorări paraclinice 


. i ' Ked 

- fn strategia diagnosticului sindromului intestinului 
subțire contaminat se utilizează o explorare în două 
trepte : teste screening şi teste de confirmare. Istori- 
cul şi examenul obiectiv pot avea valoare de teste scre- 
ening, dar accentul cade totuşi pe explorările paracii- 
nice. | 

1.2.20.3.1. TESTE SCREENING 


Steatoreea este semnul cardinal de diagnostic. Poate 
fi evidenţiată prin examenul calitativ, determinare can- 
titativă (în general moderată 10—20 g/24 h), calculul 
coeficientului de absorbție a grăsimilor sau a concentrației 
grăsimilor fecale. a, i 

Anemia macrocitară, cu indice eritrocitari modificaţi 
corespunzător (valoare globulară supraunitară, VEM şi 
HEM crescute, curbă Price-Jones deviată la dreapta şi 
prezența de metamielocite gigante), este însoţită frecvent 
de măduvă megaloblastică. Uneori se întilneşte un as- 
pect de anemie dimorfă, cu două populaţii eritrocitare 
(macrocitoză şi microcitoză), prin sumarea aspectelor de- 
terminate de carenta de fier (prin pierderi din ariile cu 
ulcerații şi prin malabsorbţie) şi vitamina By. Nivelul 
seric al vitaminei Bı este scăzut, iar testul Schilling este 
modificat, reflectind utilizarea bacteriană a vitaminei By. 
Testul este corectat după administrarea orală de antibio- 
tice cu spectrul larg. Nivelul seric al acidului folic este 
normal sau crescut, reflectînd sinteza bacteriană de acid 
folic, disponibil pentru absorbţie în intestinul subţire 
proximal. 

În prezenţa unui subiect cu diaree, steatoree și ane- 
mie macrocitară, principalul test screening este repre- 
zentat de examenul baritat descendent al tubului diges- 
tiv, care identifică leziunile anatomice circumscrise care 
determină popularea bacteriană (diverticuli, stenoze, fis- 


tule, tumori, malformații etc.). 
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Explorarea funcţiei secretorii gastrice poate eviden- 
ţia aclorhidria, iar explorările imunologice atestă scăde- 
rea capacităţii de apărare imună a intestinului. 


1.2.20.3.2. TESTELE DE CONFIRMARE ... 


Testele invazive, deşi grevate de inconvenientul in- 
tubaţiei intestinale rămîn „standardul de aur“ faţă de 
care se raportează rezultatele obţinute prin celelalte 
teste de investigaţie. 

Culturile intestinale, cu determinarea cantitativă a 
germenilor bacterieni, reprezintă dovada definitivă pentru 
stabilirea diagnosticului. | i: 

Evidenţierea activităţii metabolice a florei bacteriene 
intestinale (deconjugare a acizilor biliari, producerea de 
acizi grași ou lanţ scurt) reprezintă teste diagnostice 
utile. Efectuarea biopsiei intestinale în timpul. recoltării 
conţinutului enteral pentru examenul bacteriologic este 
deosebit de utilă pentru excluderea sindroamelor de ma- 
absorbţie cu modificări morfologice enterale caracteris- 
tice sau. sugestive. Po ERE, soi 

“Testele neinvazive (expiratorii) sint reprezentate de 
testul expirator cu acizi biliari conjugaţi, testul expira- 
tor cu 1C-d-xiloză şi testele expira'orii cu Hə. Valoarea 
indicanuriei cantitative este discutabilă. | 

În situaţii greu de interpretat sau în cazul inaccesibi- 
Jităţii unor teste diagnostice speciale se poate recurge la 

£ 
trialul terapeutic cu antibiotice cu spectrul larg, eventual 
cu determinarea steatoreei cantitative înainte şi după 
tratament. | e” l 


1.221, SINDROMUL INTESTINULUI SCURT 


N 


1.2.21,1, Cadrul nosografic 


Termenul definește un capitol de patologie intesti- 
nală caracterizat prin scăderea suprafeţei de. absorbție 


© enterală, prin rezecţii sau by-pass (tabelul 1.2.21.-1). 
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Tabelul 1.2.21-1 


Cauzele sindromului intestinului scurt. 


Cauze vasculare 
— tromboza sau embolia arterei mezenterice superioare 
4 — tromboza venei mezenterice | 
— hernie strangulată cu necroză intestinală di E O S 
— volvulus al intestinului subţire i 
Enteropatii inflamatorii stenozante și de iradiere 
— boala Crohn extinsă sau recidivată 
— tuberculoza intestinală stenozantă 
— enteropatia de iradiere cu evoluţie stenozantă 
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Cauze chirurgicale 
— traumatisme abdominale cu rezecţii intestinale | 
— tehnici chirurgicale de realizare a  malabsorbţiei 
(by-pass jejuno-ileal. sau jejuno-colic) 
— erori chirurgicale (anastomoză gastro-ileală în chirurgia . 


__ gastrică) dp e ame ai l | | E: 
Tumori, intestinale primare sau tumori abdominale cu inte- 
resarea intestinului PE , 


Li 


$ 


~ Ín literațură se propune ca termen alternativ sin- 
dromul intestinului „depăşit“ („l'intestin dépassé“, „over- 
whelmed ‘intestine syndrome“). Consecința pierderii de 
suprafaţă intestinală este instalarea unui sindrom mal- 
absorbtiv, cu expresie variabilă în funcție de mai multi 
factori : lungimea segmentului intestinal rezecat (ex- 
clus), topografia segmentului rezecat, rezecţia  valvulei 
ileo-cecale, starea anatomică a intestinului restant, rezec- 
ţia de colon sau' anastomozele. inadecvate, popularea bac- 
teriană a intestinului. subţire restant ' 


1.2.21.2. Manifestări clinice 


i Anamneza releyă existența în antecedente a unor in- 

„tervenţii chirurgicale cu rezecții intestinale întinse sau 
rezecții limitate în „Zone strategice“ (ileonul terminal cu 
valvula ileo-cecală, intestinul subțire proximal, rezecția 
sau sourtcircuitarea duodenului) sau by-pass chirurgical 
pentru cauzele menționate în tabel. 
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intestinale de oxalaţi secundară steatoreei sau 
de creșterea concentraţiei intestina 


Manifestările clinice diferă in funcţie de faza în care 
se produce primul contact cu bolnavul : faza precoce do- 
minată de diaree, deshidratare şi diselectrolitemie (apar- 
ţine serviciilor chirurgicale şi de terapie intensivă), in- 


termediară, în care pe primul plan se situează malabsorb-, 


ţia sau tardivă, în care se ajunge la un echilibru meia- 
bolic relativ, care necesită însă de cele mai multe ori 
intervenţie terapeutică corespunzătoare. A 


__Diareea este principalul simptom. Ea aste masivă 
“peste 5 1/24 h) în primele zile după. rezecție mai ales 
în câzul în care rezecţia intestinului subţire a fost în- 
soţită de rezecţia colonului (parţială, în principal hemi- 
colectomia dreaptă sau totală). Diareea rămîne însă simp- 
tomul major cu toate fazele evolutive, avînd condiționare 
multiplă (scăderea timpului de tranzit, creşterea osmo- 
larităţii conţinutului intestinal scundară  malabsorbţiei 
hidraţilor de carbon, secreția crescută de apă şi electro- 
liţi prin efectul catartic al acizilor. biliari malabsorbiţi în 
rezecţiile ileale, steatoreea şi creşterea concentraţiei in- 
testinale de acizi graşi cu lanţ lung hidroxilaţi). Mani- 
festările clinice în faza acută sint cele corespunzătoare 
deshidratării și pierderii hidro-electrolitice : sete, ame- 
teli, slăbiciune, manifestări de hiperexcitabilitate neuro- 
musculară consecutive pierderii de calciu şi magneziu. 

Subiectiv se pot. înregistra acuzele corespunzătoare 
unui: sindrom ulceros, inclusiv cu complicațiile aferente, 
care pot impune chiar. o intervenţie chirurgicală cu con- 
secințe total defavorabile (hipersecreţie gastrică secun- 
dară hipergastrinemiei). | | 

În perioada de stare sînt prezente simptomele subiec- 
tive ale unui sindrom panmalabsorbtiv sever cu pierdere 
ponderală și deficite nutriţionale. În această fază apar pe 
plan clinic sindroamele de disfuncţie ileală : malabsorb- 
tia vitaminei By, diareea colereică şi steatoree. 

În timp pot apărea pe plan clinic complicațiile sin- 
dromului intestinului subțire scurt. Prezenţa colicilor 


reno-ureterale atrage atenţia asupra dezvoltării hipero- 


xaluriei şi litiazei urinare oxalice (creșterea absorbției 
favorizată 


le de acizi biliari și 
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acizi graşi hidroxilați cu lanţ lung). Simptomatologia su- 
gestivă pentru o litiază biliară pune problema dezvol- 
tării litiazei biliare colesterolice (uneori pigmentare) prin 
malabsorbția acizilor biliari şi modilicarea indicelui “de 
saturație al bilei. Simptomele din partea sistemului ner- 
vos central : confuzie, alterări ale personalităţii, stupoare, 
pot fi expresia unei acidoze lactice (produsă prin degra- 
darea hidraţilor de carbon neabsorbiţi de către flora bac- 
teriană în colon). Manifestările de ordin general și he- 
pato-biliare, inclusiv icterul colestatic sau semnele de 
insuficiență hepatică pot sugera apariţia complicaţiilor 
hepatice (cu incidență maximă după operaţiile de by-pass 
jejuno-ileal sau jejuno-colic sau în rezecțiile intestinale 
extinse) : steatoză hepatică moderată sau masivă, ciroză 
hepatică, colangită sclerozantă,. pericolangită, colangio- 
carcinomul. i i 


Artralgiile, mialgiile, erupțiile cutanate apar prin com- 


plexe imune, în principal la subiecți cu structură gene- 
tică particulară, purtători de antigene HLA-DR} sau 
DR. 

" Examenul obiectiv evidenţiază cicatricile operatorii. 
În faza precoce domină semnele de deshidratare, scă- 
derea turgorului cutanat, uscăciunea tegumentelor şi 
mucoaselor, hipotensiunea arterială, semne de dizelec- 
irolitemie, inclusiv spasmofilia sau tetania hipocalcemică 
şi hipomagneziemică. În faza intermediară sînt prezente 
semnele obiective ale sindromului panmalabsorbtiv : ca- 
șexie, pigmentare cutanată sau purpură, sindromul ane- 
mic, semnele neuropatiei periferice, manifestările mielo- 
patiei prin deficit de vitamină By, alte semne de defi- 
cit vitaminic şi microelemente. | | 

În prezenţa complicațiilor se adaugă modificările 
obiective ale litiazei biliare, renale, a hepatopatiilor aso- 
ciate (hepatomegalie, icter, leziuni de 'grataj, accentua- 
rea deficitelor vitaminelor liposolubile şi calciului, a os- 
teopatiei), prezența leziunilor cutanate papulopustuloase 
sau nodulare, artrită. | 
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1.2.21.3. Explorări paraclinice 
| 


Examenul coprologic și explorarea metabolismului 
acizilor biliari. Examenul coprologic evidenţiază pre- 
zența diareei apoase în faza precoce, iar apoi persistenţa 
sindromului diareic cu deficit de utilizare pe, toate li- 
niile. 

Diareea colereică (apare la bolnavi cu rezecţii ileale 
sub 100 cm proximal față de valvula ileo-cecală, operaţii 
de by-pass ileal sau rezecție ileală cu  hemicolectomie 
dreaptă) se caracterizează prin scaune voluminoase 
(aproximativ 300 g/24 h) cu steatoree mică {8—-20 g/24 h), 
malabsorbția acizilor biliari, concentrație jejunală de acizi 
biliari normală sau uşor scăzută, sinteză hepatică de 
acizi biliari crescută şi pool cvasinormal. Concentrația 
fecală a acizilor biliari în faza apoasă este crescută. Se- 
cretagogul responsabil de producerea diareei este repre- 
zentat de acizii biliari dihidroxilați. 

Diareea steatogenă (steatoreică) implică asocierea dia- 
reei cu steatoreea, se produce în condițiile unei rezecții 
ileale 'de peste 100 cm, se caracterizează prin scaune 
abundente (250—1 000 g/24 h), steatoree importantă 
(peste 20 g/24 h), malabsonbția acizilor biliari, sinteză 
hepatică crescută, dar cu micşorarea pool-ului, concen- 
trație jejunală de acizi biliari scăzută, concentrație fecală 
a acizilor biliari în faza apoasă normală. Secretagogul 
responsabil pentru producerea diareei este reprezentat 
de acizii biliari hidroxilați cu lanț lung. 

Testele expiratorii ale acizilor biliari cuplate cu de- 
terminarea 14C fecal diferențiază cele două tipuri de 
diaree, 

Explorarea sindromului malabsorbtiv. Perioadei pre- 
coce îi corespunde hipovolemia, hiponatremia, hipoka- 
liemia, hipocalcemia, hipomagneziemia. 

În timp se instalează hipoproteinemie şi hipoalbumi- 
nemie. Dezechilibrul electrolitic este prezent şi în pe- 
rioada intermediară şi tardivă, interesînd şi microele- 
mentele. Carențele vitaminice sînt globale. Sindromul 
malabsorbtiv este atestat prin explorările funcționale in- 
testinale uzuale. Morfologia eritrocitară este dependentă 
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de mecanismul de producere al anemiei : macrocitară cu 
măduva megaloblastică în  malabsorbţia vitaminei. By 
şi/sau a acidului folic, populație dimorfă dacă se aso- 
ciază carența fierului. Efectuarea testului Schilling în 
două trepte îşi dovedește utilitatea pentru evidenţierea 
disfuncţiei ileale. 

Popularea bacteriană intestinală trebuie to:-deauna 
căutată. 

Examenul radiologic. Examenul baritat descendent 
are valoare prognostică, permiţind evaluarea cu apro- 
ximaţie a lungimii intestinului restant, precum şi a mo- 
dificărilor adaptative. Examenul radiologic al scheletu- 
Jui evidenţiază osteopatia carenţială. 

Explorări destinate diagnosticului complicațţiilor. Bio- 
logic se poate evidenția hipergastrinemia, cu hiperclor- 
hidrie consecutivă, iar examenul radiologic şi endoscopic 
atestă prezența ulcerelor gastro-duodenale sau a compli- 
caţiilor. Examenul de urină, ultrasonografia şi urografia 
pun diagnosticul de litiază urinară oxalică. Examenul ul- 
trasonografie şi radiologic diagnostichează litiaza biliară. 
Este obligatorie explorarea funcțională hepatică şi ade- 
sea cea morfologică pentru surprinderea complicațiilor 
hepatice. În prezența tulburărilor stării de cunoștință se 
determină echilibrul acido-bazic (acidoză metabolică) şi 
concentrația serică de d-lactat (acidoza lactică). 


1.2.22. MALABSORBŢII EREDITARE SELECTIVE 


1.2.22.]. Malabsorbţii ereditare ale aminoacizilor 


Singura boală cu manifestări intestinale de tip diareic 
este malabsorbţia. metioninei („o asthouse syndrome“), 
produsă prin tulburarea transportului membranar al me- 
tioninei la nivelul epiteliului intestinal. Boala se eviden- 
țiază prin testul de încărcare orală cu metionină, care in- 
duce o- diaree profundă cu creşterea dliminării fecale a 
metioninei şi. metaboliţilor săi bacterieni, în special acidul 
a-hidroxi-butirie. Creşterea acestuia explică atit sindro- 
© mul diareic (prin creşterea încărcării osmotice, cît și mi- 
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rosul particular (de hamei) al urinii care dă numele sin- 
dromului. Cromatografia fecală evidenţiază cantităţi cres- 
cute de metionină şi aminoacizi cu lanţ ramificat. 


1.2.22.2. Malabsorbția hidraţilor de carbon 
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1.9.92.2.1. MALABSORBȚIA EREDITARĂ | 
DE GLUCOZĂ-GALACTOZĂ | î 


Este o boală cu transmitere autosomal-recesivă, pro- 
dusă prin tulburarea transportului glucozei şi galactozei 
la nivelul epiteliului: intestinal, datorită unui defect de 
transport. membranar. Se manifestă prin diaree apoasă 
cu caracter fermentativ, instalată din primele zile de 
viață, coincizînd cu începutul alimentaţiei orale naturale 
sau artificiale, care. conţine glucoză și galactoză (fie, ca 
monozaharide sau sub forma de di-şi polizaharide). Nere- 
cunoașterea cauzei conduce la deshidratare severă, hiperos- 
molaritate, acidoză metabolică, tulburări de. creştere, mal- 
nutriţie şi moarte. Semnele clinice au tendință de ameli- 
orare cu virsta. | ij 

Diareea este apoasă, de tip osmotic, cu pH acid. Bio- 
chimic se evidenţiază teste de încărcare orală patologice 
pentru glucoză şi galactoză și normale pentru fructoză şi 
d-xiloză. Eliminarea fecală de monozaharide este crescută 
(posibilă glicozurie intermitentă). Testele uzuale de ab- 
sorbție sînt normale, iar activitatea dizharidazică a mu- 
coasei intestinale nemodificată. Suprimarea alimentaţiei 
orale şi instituirea celei parenterale sau excluderea glu- 
cozei şi galactozei şi administrarea şi fructoză normali- 
zează scaunele. 


1.2.22.2.2. MALABSORBȚIA EREDITARĂ DE FRUCTOZĂ 


Este o. condiţie. clinică foarte rară, posibil ereditară. 

S-ar părea că este” vorba mai curînd despre o capacitate 

limitată a subiectului sănătos de a absorbi cantităţi mari 

de fructoză conţinute în anumite alimente (curmale, smo- 

= chine; prune, struguri, băuturi cu conţinut mare de fruc- 

=- tọză), cu apariţia unei diarei osmotice temporare, care 

„răspunde bine la excluderea sau limitarea aportului mono- 
= zaharidului incriminat. 


| ` tie | 


1.2.22.3. Malabsorbţia lipidică 
1.2,22.3.1. ABETALIPOPROTEINEMIA 


Este o tulburare ereditară a metabolismului lipidice 
cu transmitere autosomal-recesivă, datorită unui defect 
în sinteza apoproteinei B (posibil defect posttranslaţional 
în sinteza apo-B sau tulburarea „mecanismului ÎNcorpo- 
rării! acesteia în lipoproteine). 


Se caracterizează prin malabsorbţie lipidică, diaree cu 
steatoree, agravată de ingestia de lipide, inapetenţă, văr- 
sături, abdomen voluminos, hipotrofie, tulburări de creş- 
tere, bolnavul prezintă manifestări degenerative ale sis- 
temului nervos, retinită pigmentară și modificări morfo- 
logice eritrocitare (acantocitoza). Biologic se constată scă- 
derea lipidelor serice totale (80—280 mgo), absența 
chilomicronilor, LDL şi VLDL, concentrație serică de tri- 
gliceride sub 20 mg0/ şi colesterol sub 50 mg%/0, absenţa 
sau nivel foarte scăzut a apo-B, Acidul linoleic scade pînă 

„la 1004, concentraţia vitaminelor liposolubile. se reduce 
foarte mult. 

Explorarea fuhetionalä intestinală evidențiază testé ab- 
sorbtive normale cu excepția steatoreei. Biopsia intesti- 
nală arată încărcarea lipidică enterocitară şi absența par- 
ticulelor li ipidice în corion. 


12.22.32, BOALA RETENȚIEI CHILOMICRONILOR 


Ar fi o variantă a abetalipoproteinemiei, modificarea 
patogenetică majoră fiind incapacitatea de a elibera în 


circulație lipoproteinele sintetizate, deși apoproteina B 


intestinală imunoreactivă este prezentă. Bolnavul prezintă 
malabsorbţie lipidică, concentraţie à jeun a trigliceridelor 
serice normală, iar acantocitoza lipsește, 


1.2.22.3.3. HIPOBETALIPOPROTEINEMIA FAMILIALĂ 


Hipobetalipoproteinemia familială, forma homozigotă, 
este biochimic asemănătoare cu abetalipoproteinemia. Ma- 
nifestările. clinice sînt moderate şi diagnosticul se poate 
face la o vîrstă mai înaintată. Diagnosticul este ușurat 
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de identificarea rudelor de gradul I heterozigoţi (asimpto- 
matici şi avînd o concentrație de apo-B şi LDL-C de apro- 
ximativ 500/ față de subiecţii sănătoși). i 


1.2.22.4. Tulburări genetice selective ale transportului electrolitic 
1.2.22.4.1. CLORHIDROREBA CONGENITAL 


Este produsă prin defectul ereditar al sistemului de 
schimb activ C1~/HCO7; la nivelul ileonului distal şi colo- 
nului. 

Boala se manifestă în perioada neonatală cu diaree 
apoasă severă, abdomen voluminos, pierdere ponderală 
importantă şi deshidratare. Diareea se produce prin me- 
canism osmotic. Diagnpsticul se confirmă prin evidențierea 
la nou-născut a unei concentrații fecale de clor > 100 
mmol/l (de două ori mai mare față de concentraţia, clo- 
rului în scaunele diareice de altă cauză ale nou-născutului), 
iar la copilul mai mare de 3 luni concentraţia de clor de- 
păşeşte suma concentraţiilor fecale de sodiu și potasiu. 
Este prezentă hipocloremie (50—70 mEq/l), hipopotase- 
mie 1,5—3 mEq/l), alcaloză metabolică (pH2>7,50, ajun- 
gînd la 7,70). Cloruria este foarte scăzută şi nu crește 
după administrarea parenterală cu CINa sau CIK. Adminis- 
trarea orălă de cloruri agravează sindromul diareic. Nu 
sînt prezente modificări ale testelor de absorbţie intesti- 
nală şi nici modificări radiologice sau morfologice ale 
mucoasei intestinale. 

Trebuie să se excludă totdeauna diareea prin carență 
dizaharidazică și alte diarei apoase (carcinom medular al 


tiroidei, ganglioneurom, sindrom carcinoid). 


1.2.22,4.2. TULBURAREA MECANISMULUI 
DE TRANSPORT Nat /H* 


= Boala se caracterizează prin diaree apoasă determi- 
nată de tulburarea absorbției sodiului cu pierderea acestui 
ion în scaun, mecanismul! de schimb CI-/HCO-s fiind 
operativ, ceea ce explică pierderea de bicarbonat în fecale, 
scăderea eliminării de clor şi prezența acidozei metabolice. 


i 
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1.2225. Malabsorbţia primară a acizilor biliari - 


Descrisă sub termenii de „enteropatie colereică funcţi- 
onală“ sau „diaree idiopatică produsă de acizi biliari“, iar 
la copii „diaree retractară prin malabsorbţia primară a 
acizilor biliari“, boala se datoreşte unui defect de trans- 
port activ ileal al acizilor biliari, în absența unor boli 
ileale şi în condiţiile menţinerii continuității tractului 
gastro-intestinal. . Disocierea între malabsorbția acizilor 
biliari şi funcţionarea normală a mecanismului absorbtiv 
al vitaminei By susține interesarea congenitală izolată a 
sediilor ileale de transport a acizilor biliari. Clinic se ma- 
nifestă prin diaree apoasă de tip secretor. Funcţional se 
evidențiază malabsorbţia acizilor biliari prin testul expi- 
rator cu colil-glicină sau alte teste echivalente. 

__ Testele de explorare funcțională şi morfologică intes- 
tinală sînt normale. l 


1.2.22.6. Malabsorbţia globală prin atrofie congenitală 
microvilozitară 


-` Cunoscută şi sub numele de „boala incluziei micro- 
vilozitare“, afecțiunea se traduce clinic prin diaree apoasă 
severă, instalată de la naștere, cu deshidratare şi malab- 
sorbție globală, necontrolată de nici o măsură terapeutică. 
Boala este rezultatul unei tulburări în asamblarea şi dife- 
rențierea platoului striat enterocitar, probabil datorită 
unei anomalii a elementelor componente ale citoschele- 
tului. Biopsia jejunală evidenţiază absenţa microvilozită- 
ților. sau anomalii majore ale acestora şi prezenţa de nu- 
meroși corpi veziculari enterocitari (incluzii microvilozi- 
tare). Diagnosticul poate fi făcut şi prin examenul electro- 


„nomicroscopic al biopsiei rectale care evidenţiază incluziile 


microvilozitare. 


1.2.23. ENTEROPATIA GLUTENICĂ 


1.2,23.1. Definiţie 
Manifestare majoră a intoleranţei la gluten, entero- 
patia glutenică se defineşte prin prezenta asociată a trei 
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trăsături majore : malabsorbţia, modificările morfologice 
sugestive, dar nespecifice ale mucoasei intestinale şi răs- 


punsul favorabil la excluderea glutenului din alimentaţie. 


1.2.23.2. Manifestări clinice 


Ancheta familială poate evidenția o boală diareică cu 
malabsorbţie la rudele de gradul I (mai frecvent boala se 
manifestă însă la membrii familiei numai prin. prezența 
anomaliilor histologice). Debutul se situează frecvent la 
vîrsta copilăriei, cînd se indroduce făinosul în alimentaţie, 
simptomele persistînd pe-durata copilăriei, cu atenuare sau 
dispariţie, în adolescenţă şi reapariţie la virsta adultă în 
decadele 3—4. Alteori, primele manifestări apar la adult, 
fără a fi exclus un debut tardiv, la vîrstnici. O entero- 
patie glutenică latentă poate deveni manifestă după unele 
agresiuni chirurgicale asupra tractului digestiv (rezecție 
gastrică, piloroplastie), care trebuie consemnate printr-o 
=namneză atentă. În istoricul bolii se identifică perioade 
de exacerbare şi de remisiune a simptomatologiei. Severi- 
tatea tabloului clinic depinde de amploarea leziunilor 
morfologice și de extensia lor. 

La adult, simptomul major este diareea, cu evacuări 
multiple. (3—20 scaune/zi), cu aspect steatoreic, uneori 
diaree- apoasă. Eforturile fizice excesive, stresurile psihice, 
alimentaţia bogată în grăsimi, infecțiile intercurente ac- 
iu pază tulburările de tranzit. Constipaţia nu exclude 

oala. 


„ Pierderea din greutate este prezentă, în ciuda conser- 
vării apetitului sau chiar a hiperfagiei pentru o perioadă 
de timp. Sînt semnalate simptome digestive nespecifice : 
inapetenţă (tardiv), greață, vărsături, dispepsie gazoasă, 
mici colici abdominale. Inconstant este prezentă nioturia. 
Astenia este exprimată, uneori sînt prezente modificări 
ale. personalităţii. Bolnavele prezintă tulburări ale ciclului 
menstrual, amenoree, bradimenoree, tulburări de fertili- 
tate. l 

În cazurile mai severe şi cu evoluție îndelungată apar 
„pe plan clinic simptomele datorate complicaţiilor bolii : 
tetanie, manifestări osoase, endocrine, hemoragice, tulbu- 
rări neurologice. 
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“La copii, diareea rămîne simptomul major, aspectul 
steatoreic este mai frecvent întîlnit, al doilea simptom ca 
importanță fiind retardarea staturo-ponderală, reflectînd 
malabsorbția generalizată. Chiar în absența tulburărilor 
de. dezvoltare, curba ponderală este în continuu declin 
sau se înregistrează o succesiune de pierderi ponderale 
şi mici recuperări, bilanțul fiind însă negativ. Balonarea 

este un simptom constant. Erupția dentară este întîrziată. 
Copiii prezintă în istoric infecții respiratorii recidivante, 
care la rîndul lor agravează simptomatologia digestivă. Cu 
timpul se instalează modificări de comportament : apatie, 
irascibilitate, ostilitate față de mediu. 


În evoluția bolii la copii pot apărea crizele celiace, 
constînd din accentuarea diareei, cu deshidratare şi aci- 
doză. ` 


Examenul fizic evidențiàză distensia abdomenului, mai 
accentuată la copil, care contrastează cu slăbirea şi alături 
de. diaree şi pierdere ponderală constituie triada celiacă. 
Principalele. modificări obiective sînt consecința sindro- 
mului malabsorbtiv : slăbirea de diferite grade, emaciere 
sau caşexie (uneori mascată de retenţia hidrică datorită 
hipoproteinemiei), edeme carenţiale, semne de carență a 
vitaminelor hidro- şi liposolubile, uneori cu expresie cli- 
nică. majoră. Sindromul anemic este frecvent (produs 
prin malabsorbțtia fierului şi folaților, dar și prin lipsă de 


aport-şi carenţă proteinică). Se constată uneori degete hipo- 


cratice, hepatomegalie, ascită. 


Examenul neurologic poate evidenția neuropatia peri- 


ferică, dar şi modificări produse prin demielinizări me- 
dulare, p 


“- Nu trebuie omisă i posibilitatea existenței formelor mi- 
nore de boală sau a prezentării cu semne izolate ce pot 
sugera un sindrom malabsorbtiv : anemie feriprivă, ame- 
noree, edeme carenţiale, dermatită, osteopatie, sindrom 
hemoragipar. 

În evoluţia naturală a bolii pot surveni numeroase 
complicaţii + maligne (limfoame cu celule T ale tubului 
digestiv şi carcinoame esofagiene şi ale intestinului sub- 
țire — factori de risc : sexul masculin, durata lungă a bolii, 
nerespectarea regimului fără gluten), ulceraţii jejuno-ileale 
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şi colice, tulburări endocrine, dominate de panhipopituita- 
rism! tulburări neuropsihice, leziuni osoase (osteopatie 
carenţială, fracturi osoase, colaps vertebral), crioglobuli- 
nemii, amiloidoză. 


1.2.23.3, Examinări paraclinice 


Explorarea malabsorbției. Cea mai importantă exa- 
minare. este depistarea sţeatoreei şi determinarea sa can- 
litativă. Testul absorbției d-xilozei, modificat în 980/ 
dintre cazurile cu enteropatie glutenică este recomandat 
ca test screening pentru selectarea subiecţilor care nece- 
sită explorare morfologică prin biopsie intestinală. Mal- 
absorbţia vitaminică, evidenţiată prin determinarea nive- 
lului seric vitaminic reprezintă un test mai puțin accesi- 
bil, cu excepţia carotenemiei (bazale şi provocate) şi a 
determinării timpului de protrombină, cu efectuarea tes- 
tului Kohler pentru evidenţierea malabsorbției vitami- 

nei K. E . | 

Determinarea folatului seric poate fi utilizată ca test 
screening, iar testul de încărcare cu acid folic este patolo- 
gic în toate cazurile. Modificarea constantelor serice este 
consecința malabsorbţiei și tulburărilor metabolice gene- 
rale : hipoproteinemie, hipoalbuminemie, hipocalcemie, 
. hipomagneziemie, diselectrolitemie. 

Un test diagnostic util, cu o foarte bună performanță, 
îl constituie evidenţierea modificărilor de permeabilitate 
a mucoasei intestinale. Impermeabilitatea selectivă pen- 
` tru moleculele polare mici (manitol, ramnoză) şi permeabi- 
litatea crescută faţă de moleculele polare intermediare 
(celobioză, lactuloză) formează baza acestui test diagnos- 
tic (celobioză-manitol ; lactuloză-manitol sau lactuloză-L- 
ramnoză). | | 

Examenul radiologic nu evidenţiază modificări speci- 
fice, aspectul radiologic fiind comun cu a altor sindroame 
malabsorbtive, dar mai exprimat : tulburări tonomotorii 
(dilatâri segmentare, contracturi), tranzit, încetinit, modi- 


= ficări de relief (pliuri îngroșate sau ştergerea pliurilor 
-pînă la „semnul mulajuluit, cu relief absent în segmentele 


dilatate), hipersecreția. În formele fruste aspectul este 
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asemănător cu cel din enteropatia cronică nespecifică. 
Examenul radiologic are valoare în diagnosticul complica- 
țiilor (invaginaţie tranzitorie, ulceraţii jejuno-ileale, lim- 
fom, carcinom intestinal). l 
Examenul morfologic al mucoasei intestinale recol- 
tate prin biopsie reprezintă un criteriu hotărîtor, dar nes- 
pecific pentru diagnostic. Se apreciază că au valoare diag- A 
-nostică egală atit biopsiile recoltate sub unghiul Treitz, e 
şi cele recoltate din duoden în timpul endoscopiei diges- 
tive superioare. Evidenţierea atrofiei vilozitare subtotale 
asociate cu hiperplazia criptelor și prezenţa infiltratului 
| limfo-plasmocitar în lamina propria, precum și modifica- 
rea morfologiei enterocitare, în contextul malabsorbţiei, 
sugerează diagnosticul. Trebuie reţinută existența unui 
gradient longitudinal al afectării mucoasei, cu descreştere 
în sens distal şi posibilitatea atfectării parcelare a mucoa- 
sei, ceea ce impune obţinerea de biopsii multiple. 
~ Conform criteriilor clasice diagnosticul definitiv al 
enteropatiei glutenice se stabileşte prin evidenţierea atro- 
fiei vilozitare, ameliorarea tabloului histologic sub regim 
fără gluten și deteriorarea morfologiei mucoasei intestinale 
la provocărea cu gluten. În prezent, cel puţin pentru adulți, 
sé consideră că un istoric clasic de boală asociat cu atrofie 
vilozitară subtotală și hiperplazia criptelor este suficient 
pentru diagnostic. Tehnicile de culturi de mucoasă intesti- 
nală, cu -determinări enzimatice permit diagnosticul pe 
baza unei singure biopsii. | 
“Se poate utiliza în scop diagnostic biopsia mucoasei 
rectale după ingstilarea rectală de gluten (creşterea numă- 
rului de limfocite și polimorfonucleare intraepiteliale). 
“ Modificările nespecifice ale mucoasei intestinale impun 
diagnosticul diferenţial cu boala Whipple, sprue tropical, 
limtoame difuze, gastroenterita eozinofilică, intestinul sub- 
tire contaminat, boli parazitare intestinale, sindromul de 
| imunodeficiență comună variabilă, iar la copii alergia la 
proteinele din laptele de vacă şi de soia şi după episoade 
| de gastroenterită virală. € 
“-- Explorări hematologice și imunologice. Deficitul de 
acid folic este cvasiconstant : macrocitoză cu indici eritro- 
citari modificaţi, uneori măduvă megaloblastică, scăde- 
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rea concentraţiei folatului seric şi eritrocitar, teste de în- 


» ia 
U 


cărcare cu acid folic modificate, testul excreției acidului 
FIGLU pozitiv. Anemia este adesea dimorfă, cu asocierea 
deficitului de fier. Prezenţa concomitentă a leuco- și trom- 


bocitopeniei sugerează deficit sever de acid folic sau/și 


vitamină Bio. | P f 
Hiposplenismul se manifestă prin prezența de corpus- 
cul! Howell-Jolly, eritrocite „în ţintă“, trombocite gigante, 
număr crescut de trombocite. . p 
Testele imunologice cu valoare diagnostică sînt repre- 


zentate de determinarea anticorpilor antigliadinici IgC, dar: 


mai ales IgA, anticorpi antigliadinici IgA polimerici, anti- 
corpi antireticulinici şi anticorpi IgA antiendomisiali. Sînt 
explorări sensibile, dar cu specificitate mai redusă. care 
se utilizează ca teste screening populaţionale (necesită 
verificare prin biopsie. intestinală) și pentru urmărirea 
complianțe la regimul fără gluten (titrul' scade sub re- 
gim de excludere şi creşte la reintroducere). Creşterea 
titrului IgA seric la un pacient cu regim fără gluten poate 
sugera dezvoltarea unui limfom intestinal. | 

Testele cutanate la sluten sau fracţiunile sale nu sînt 
creditate cu valoare diagnostică semnificativă. putind fi 
indicate cel mult ca teste screening. Poate fi utilizată 
inhibiţia migrării leucocitare în prezenţa fracţiunilor glu- 
tenului. | să si 

Bilanțul genetic poate fi sugestiv în anumit context 
clinicobiologic, enteropatia glutenică asociindu-se cu anu- 


. miți. markeri, HLA clasa I: HLA-A, Bg sau clasa II: 


HLA-DQW> şi HLA-DR3,7- 

Examenul complet clinic și biologic permite îndivi- 
dalizarea diferitelor forme clinice de enteropatie plute- 
nică : clasică, mono- sau pa'icisimptomatică, ocultă san 
minimă (malabsorbţia se evidenţiază prin teste 'sensihile 
de explorare), latentă (evidenţierea moditicăr'lor morfo- 
logice intestinale numai după provocare cu doze mari de 
gluten). : 

Lipsa răspunsului la regimul fără gluten și prezenţa 
unui tablou histologic tipic, la care se asociază scăderea 
sau absenţa celulelor Paneth și diminuarea numărului de 


_mitoze în cripte formează conţinutul noţiunii de sprue 


= Tefractar. 
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1.92,24, LIMFANGIECTAZIA INTESTINALĂ 
1.2.24.1. Cadrul nosogratic 


Face parte din cadrul mai larg de patologie al entero- 
patiei exsudative, care reuneşte totalitatea condiţiilor 
asociate cu pierdere trangmucoasă de proteine serice în lu- 
menul gastrointestinal (enteropatia cu pierdere de pro- 
teine). Limfangiectazia intestinală este la rîndul său un 


cadru heterogen (tabelul 1.2. 24-1). 

Tabelul 1.2.24-1 
| Cauzele limiangiectaziei intestinale e 

ii ———————————— 
Limfangiectazia primară (defect congenital generalizat al sis-. 
temului limfatic) 53 l - 
Limfangiectazia secundară 


Cauze digestive 
— limfoame 
— boala Crohn 
_— tuberculoza intestinală şi mezenterică 
— boala Whipple A 
'— enteropatia de iradiere i” că 
— tumori mezenterice 
— tumori şi fibroză retroperitoneală 
— cancer pancreatic Pe 
— fistulă limfo-intestinală 

` Cauze cardiovasculare 

„ — pericardita constrictivă 

_— insuficienţa cardiacă congestivă 


“ — tromboza sau obstrucţia tumorală a venei, subelavi- |! 


culare stingi * 
Boli sistemice 
— sclerodermia 
— sarcoidoza 


Ain Mili e ni aia N A N A OEI 10 AGRAR aa A i ai îi tie, 2. Zi 


1,2.24.2. Manifestări clinice 


Anamneza poate evidenția în antecedente una dintre 
afecțiunile menţionate, ca şi cauză a limfangiectaziei se- 
cundare., 

Indiferent de cauza limfangiectaziei, manifestarea re- 
„ velatorie este reprezentată de edemele periferice, genera- 
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lizate cînd se produc prin hipoproteinemie sau asimetrice 
în prezenţa leziunilor limfatice periferice, Virsta de debut 
în limfangiectazia primară se situează în copilărie, fără a 
se exclude apariţia la virsta adultă. Pot, fi prezente simp- 
tome gastrointestinale, senzaţie de distensie abdominală, 
greață, vărsături, diaree intermitentă, chiar cu  asrect 
steatoreic. Se pot asocia manifestările unei tetanii hipo- . 
calcemice şi hipomagneziemice. Incidența infecțiilor opor- le) 
tuniste poate fi inconstant crescută. La copi” se notează 
întîrzierea în dezvoltarea staturo-ponderală. 

La examenul obiectiv se constată edemele simetrice 
sau asimetrice, uneori ascită sau alte colecţii seroase (ch:- 
Joase sau datorate hipoproteinemiei). La pacientii cu lim- 
fedem pot fi prezente modificări distrofice unghiale („sin- 
dromul unghiilor galbene“). Examenul obiectiv abdominal 
evidențiază modificările bolilor care determină obstrmicția 
limfatică intestinală, iar cel general o boală sistemică Sail 
cardiovasculară generatoare de stază venoasă şi limfatică. 
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1:9.24.3. Explorări paraclinice: 


Pierderea proteinică intestinală se evidenţiază prin 
explorări radioizotonice sa! de preferinţă prin măsurarea 
excreției fecale de alfa-antitripsină. | Ra apa 

Biopsia mucoasei “intestinale evidentiază dilatarea va- 
selor Imfatice. în submucoasa intestinală şi a chiliferelor 
vilozitare. ti | 

Limfanaioarafia cu substanță de contrast sau scinti- 
grafia limfatică cu sulf coloidal sau macromolecule mar- 
cate (dextran) sînt explorări utile în recunoasterea anoma- 
liilor sistemului limfatic (sistem limfatic hivonlastic veri- 
feric şi retroperitoneal, dilataţii limfatice, fistule). 

Examenul radiologic al intestinului si ibțire eviden- 
tiază modificări sugestive pentru prezența unui edem al 
mucoasei intestinale. 

Modificările biochimice constau, din hipoproteinemie. 
cu predominanţa hipoalbuminemiei, hiposamaslobulinemie, 
interesînd toate clasele de imunoslobuline, hipocalcemie, 
hipomagneziemie. 

t Este prezentă steatoreea, variabilă în funcție de apor- 
„tul alimentar de grăsimi (administrarea unei alimentații 
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l'zate cînd se produc prin hipoproteinemie sau asimetrice 
în prezenţa leziunilor limfatice periferice, Vîrsta de debut 
în limfangiectazia primară se situează în copilărie, fără a 
se exclude apariţia la vîrsta adultă. Pot fi prezente simp- 
tome gastrointestinale, senzație de distensie abdominală, 
greață, vărsături, diaree intermitentă, chiar cu asrect 
steatoreic. Se pot asocia manifestările unei tetanii hipo- pa 
calcemice şi hipomagneziemice. Incidenta infecțiilor onor- i 
miste poate fi inconstant crescută. La copi" se notează 
întîrzierea în dezvoltarea staturo-ponderală. 

La examenul obiectiv se constată edemele simetrice 
sau asimetrice, uneori ascită sau alte colecţii seroase (ch:- 
loase sau datorate hipoproteinemiei). La, pacientii cn lim- 
fedem pot fi prezente modificăr’ distrofice unshiale („sin- 
dromul unghiilor galbene“). Examenul obiectiv abdominal 
evidenţiază modificările bolilor care determină obstmicția 
limfatică intestinală, iar cel general o boală sistemică Sat! 
cardiovasculară generatoare de stază venoasă şi limfatică. 
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1:9.94.3. Explorări paraclinice 


Pierderea proteinică intestinală se evidenţiază prin 
explorări radioizotopice sa'i de preferinţă prin măsurarea 
excreţiei fecale de alfa-antitripsină. y plita a Sia 

Biopsia mucoasei “intestinale evidentiază dilatarea va- 
selor Il'mfatice în submucoasa intestinală şi a chiliferelor 
vilozitare. a a a 

Limţanaiografia cu substanță de contrast sau “scinti- 
grafia limfatică cu sulf coloidal sau macromolecule mar- 
cate (dextran) sînt explorări utile în recunoaşterea anoma- 
liilor sistemului limfatic (sistem limfatic hipovlastic veri- 
feric şi retroperitoneal, dilatatii limfatice, fistule). 

Examenul radiologic al intestinului $ ibţire eviden- 
tiază modificări sugestive pentru prezența unui edem al 
mucoasei intestinale. 

Modificările biochimice constau, din hipoproteinemie, 
„cu predominanţa hipoalbuminemiei, nipoeamaglobulinemie, 
" interesînd toate clasele de imunoslobuline, hipocalcemite, 
hipomagneziemie. | 
Este prezentă steatoreea, variabilă în funcție de apor- 
tul alimentar. de grăsimi (administrarea unei alimentaţii 
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cu conținut crescut de grăsimi creşte gradul steatoreei şi 
pierderea intestinală de proteine, datorită creşterii debi- 
tului limfatic ; alimentaţia cu aport scăzut de grăsimi sau 
cu trigliceride cu lanţ mediu reduce gradul steatoreei și 
pierderea intestinală de proteine). 

Modificările hematologice și imunologice constau în 
limfocitopenie şi depresia imunităţii mediate celular. La 
copii poate fi prezentă hipoplazia timică. 


a ap ta N ie = 


sa 


- 1.2.25. DIAREILE ENDOCRINE 


l. 


tv 
N 


5.1. Diareea hipertiroidiană 


Tabloul clasic al bolii Basedow întruneşte manifestă- 
rile generale şi cardiovasculare de tip simpaticoton, cu 
scaunele frecvente apoase. Ele reflectă o malabsorbție ce 
contribuie la realizarea deficitului ponderal caracteristic. 

Substratul diareei este motor. Hipertiroidismul clinic 
şi experimental induce accelerarea evacuării gastrice şi a 
tranzitului enterocolic. Examenul baritat atestă această 
tulburare funcțională. Studiile electrofiziologice şi mano- 
metrice relevă o activitate motorie intestinală crescută, cu 
creşteri corespunzătoare ale presiunii. Frecvența undelor 
contractile pe colonul sigmoid este mai crescută la bolnavii 
hipertiroidieni cu diaree decît la cei färă diaree. Deregla- 
rea se corelează cu excesul de hormoni tiroidieni care 
acționează probabil prin stimulare beta-adrenergică, aşa 


cum sugerează efectul terapeutic al betablocantelor (Pro- 
pranolol). 


Anomalia motorie este atestată şi prin explorări scinti- 
grafice cu prînz marcat. Formele grave de tireotoxicoză 
evoluează şi cu vărsături. Testele de absorbție sînt alte- 
rate, atît pentru D-xiloză cît și pentru lipide. Steatoreea 
este verificată la o parte mai redusă din hipertiroidieni. 
- Ea a fost indusă experimental la șobolani prin doze farma- 
cologice de hormoni tiroidieni. Tulburări ale transportului 
enterocitar nu au fost puse în evidenţă. Se invocă fizio- 
patologic accelerarea tranzitului gastrointestinal şi asin- 
cronismul secretor pancreatic care decurge de aici, Situ- 
aţia este analoagă celei din sindromul stomacului operat, 
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unde transportul chimului alimentar se face înainte de 


eliberarea secreției pancreatice. l 

Funcția clorhidrosecretorie a stomacului poate fi depri- 
mată aşa cum s-a observat experimental şi Cum arată 
uneori clinica. Se invocă un efect inhibitor direct al hor- 
monilor tiroidieni asupra glandelor fundice. Variaţiile gas- 
trinemiei nu sînt edificatoare. Nici fenomene autoimune 
nu s-au descris, cum se observă în situaţia opusa, de hipo- 
tiroidism (anticorpi anti-mucoasă gastrică). Biopsiile gas- 
trice apar normale. 


ÎN a age: 
. 


1.2.25.2. Diareea hipoparatiroidiană 


În contrast cu hipersecreția acidă crescută, care creşte 
riscul de ulcer în hiperparatiroidism, insuficiența para- 
tiroidiană evoluează obişnuit cu deficit clorhidrosecretor. 
La. originea lui se află scăderea calciului seric ionizabil. 
S-a semnalat ocazional și fibroza chistică a pancreasului. 
Formele 'severe, cu hipocalcemie accentuată, se pot însoți 
şi de malabsorbţie, cu diaree şi chiar steatoree. Răspun- 
derea aparţine probabil tot deficitului calcic, deoarece 
după corecția sa diareea se remite. ` E A 


` 1.2,.25.3. Diareea addisoniană 


Insuficiența corticosuprarenală cronică evoluează în 

- mod caracteristic cu anorexie care contribuie la degrada- 
„Tea nutrițională. Constipaţia este, mai ales în condiţiile 
unei alimentaţii restrictive, relativ frecventă. Puseele de 
exacerbare („crizele addisoniene“) sînt dominate, dimpo- 
trivă, de diarei apoase redutabile, care alterează deficitul 
hidric şi clorurosodic al bolii. În astfel de situaţii se im- 

pune cortizonoterapie de urgenţă. Uneori se realizează 
diarei prelungite, care pot lua aspect de steatoree (50/9). 

í B Mecanismul constă în principal în scăderea capacită- 
ţii absorbtive a epiteliului enteral. Este obligatorie şi 

2k „evaluarea secreției acide, deoarece incidenţa aclorhidriei 
„este crescută (500% din cazuri, pe unele statistici). Popu- 

= larea bacteriană poate interveni la rîndul său, favorizată 
„de fragilitatea imună a bolnavilor și de lipsa barierei 


pi: 


„gastrice acide, Pierderile hidroelectrolitice agravează ra- 
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pid condiţia bolnavilor, încit corecţia parenterală se im- 
pune ca măsură de urgenţă. 

Se recomandă evitarea purgativelor drastice în cazu- 
rile de constipaţie, deoarece pot declanșa diarei greu con- 
trolabile. 


1.9.25.4. Diareea premenstruală 


Hiperestrogenismul evoluează cu variate manifestări 
de hipermotricitate digestivă: vărsături, colici biliare, 
constipaţie spastică, dureri. abdominale. În perioada pre- 
menstruală sint posibile scurte diarei motorii, care se re- 


mit spontan după citeva zile. Nu atrag efecte malabsorb- 
tive semnificative. 


„Acelaşi. calendar poate avea, la femei, şi rectocolita 
herhorag: că. 


Experimental : s-a E că estrogenii cresc reactivita- 
tea motorie a preparatului de muşchi izolat la mediatorii 
contractili. In plus, modificarea bruscă a echilibrului 
estrogeno-progesteronic din faza premenstruală se înso- 
tėşte “de o distonie vegetativă cu vagotonie. Aceasta ia 
expresie secretorie şi motorie la nivelul tractului gastro- 
intestinal. 


1.2.26. TUMORI HORMONOSECRETANTE 
N i i 


1.2.26.1. Gastrinomul (Sindromul Zollinger-Ellison) 


Gastrinoamele sînt tumori pancreatice sau extrapan- 
creatice secretante de gastrină, care determină o secre- 
ție gastrică excesivă de acid clorhidric ce se însoţeşte de 
ulcere peptice unice, cu, localizări neobișnuite sau frec- 
vent multiple, rezistente la tratamentul medical sau/şi 
sindrom diareic. În funcție de localizare se disting două 
categorii de gastrinoame : ectopice, în arii care nu conţin 
celule G producătoare de gastrină, dominate de localizarea 
pancreatică, dar posibil şi extrapancreatice şi extraintes- 
tinale (ganglioni limfatici mezenterici, peripancreatici, hilu! 
splinei, ovar) și ectopice, în arii ce conțin celule G (duoden, 
stomac şi jejun). În 2504 din cazuri gastrinomul face parte 
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ocrine multiple tip I (MEN 


din sindromul neoplaziilor end n a tip 
parotidiene,. hipofizare sau 


tip I), asociindu-se cu tumori 
suprarenale. 


1.2.26.1.1. MANIFESTĂRI CLINICE 


minat de prezența sindromului 
rsistent şi sever. Ulcerul este 
corect şi complicațiile sînt mai -n 
tomelor după ‘vagotomie sau e, 
ție pune problema gastrino- 
mului, cu atît mai mult dacă recurențele : se însoțesc de 
complicaţii (hemoragii, pertforaţii).. În prezenţa unei simp- 
tomatologii care sugerează O esofapită severă şi rezistență 
la tratament trebuie luat în discuţie și gastrinomul. 
"Diareea se asociază de obicei simptomatologiei ulce- 
roase, deşi poate surveni şi izolat. Pacientul poate relata 
prezenţa de scaune steatoreice. | | | 
‘Examenul obiectiv nu aduce elemente suplimentare 
față de boala ulceroasă comună. n 
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Tabloul clinic este do 
dispeptic, ulceros mai pe 
refractar la tratamentul 
frecvente. Recurenţa simp 
proceduri clasice de rezec 


1} 


1.2.26.1.2. EXPLORĂRI PARACLINICE 


© Explorările trebuie să recunoască prezența gastrino- 

mului, localizarea sa şi să identifice formele maligne. 

"Criteriile clinice de diagnostic de suspiciune sînt du- 

blate de cele radiologice sugestive : hipersecreție gastrică 

marcată, pliuri gastrice gigante, ulcere solitare duode- 

nale bulbare sau gastrice, ulcere cu localizare neobişnu- 

ită (Do, D3, Da, jejunul proximal, esofag), ulcere gigante 

sau ulcere multiple. După intervenții chirurgicale pentru 

ulcer se notează recurenţe la nivelul gurii de anastomoză 

sau distal faţă de ea. Examenul radiologic poate eviden- 

tia de asemenea dilatarea duodenului şi modificări intes- 

tinale (pliuri jejunale îngroșate, hipersecreţie, flocularea 
bariului). 

j Endoscopia certifică existența ulcerelor, sesizează ulce- 

Pa rele care scapă examenului radiologic si evidențiază frec- 

„Vent modificări de esofagită de reflux severă, cu ulcerații 

„Sau stenoze. a aia 

| „ Funcţional se evidențiază hipersecreţia de acid 

clorhidiric şi hipergastrinemia. Volumul secretor este 


„a 
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> 100 ml/h, debitul acid bazal > 15 mEg/h, iar la subiecții 
care au suferit o intervenţie chirurgicală pentru ulcer 
=>5 mEq/h. Raportul dintre debitul acid bazal şi cel 
maximal la histamină > 0,6. Hipergastrinemia bazală de- 
păşeşte 1 000 pg/ml. La testele de provocare gastrinomul 
se caracterizează prin : creşterea gastrinemiei >> 200 pg/ml 
față de nivelul bazal după administrarea de secretină, 
creşterea. > 400 pg/ml faţă de nivelul bazal după infuzia 
de calciu şi concentraţie serică de gastrină nemodificată 
sau creştere < 50074, după prînzul test. 
„__ Diareea cu scaune apoase se poate însoți de steatoree. 
Bolnavii cu gastrinom pot prezenta malabsorbţie de vita- 
mină Bye necorectată de factorul intrinsec. 
Localizarea tumorii, se face prin studii imagistice, în 
ordinea crescindă a performanței: examenul radiologic, 
endoscopia, ultrasonografia, tomografia cu contrast intra- 
venos, angiografia selectivă. Posibilităţile de determinare 
ale gastrinei în sîngele venos portal şi venele tributare şi 


ultrasonografia intraoperatorie au valoare mare pentru 


diagnosticul topografic. 

Diagnosticul malignităţii poate beneficia de identifica- 
rea unor tipuri imunologice particulare de gastrină, dar 
rezidă în principal în evidențierea metastazelor. | 
___ Explorarea trebuie să se extindă asupra celorlalte 
glande endocrine pentru a surprinde eventualitatea unui 
sindrom MEN I. 


1.2.26.2. VIP-omul 


“VIP-oamele sînt tumori pancreatice sau extrapancre- 
atice secretante de VIP (polipeptida intestinală vasoac- 
tivă), caracterizate printr-un sindrom diareic apos cu 
hipopotasemie şi deshidratare. În literatură sînt folosite 
diferite sinonime : WDHA (diaree apoasă, hipopotasemie, 
aclorhidrie), WDHH (diaree apoasă, hipopotasemie, hipo- 
clorhidrie), holeră pancreatică, sindrom Verner-Morrison. 
Secretagogul poate avea două surse majore : pancreatică 
(VIP-omul pancreatic : adenom, carcinom, microadenoma- 
toza sau microcarcinomatoza celulelor insulare non-beta) 
și extrapancreatică (VIP-omul neural în cadrul unui gan- 
glioneurom, neuroblastom sau neurofibromatozei). 
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1.2.26.2.1. MANIFESTĂRI CLINICE 


Simptomul major este diareea apoasă, cu scaune foarte 
numeroase, depăşind 700 m1/24 h, dar ajungînd şi la valori 
extreme de 17-21 1/24 h. În perioadele de debut diareea 
poate fi intermitentă, cu paroxisme şi perioade de liniște. 

Bolnavii prezintă simptomatologia deshidratării : este, 
hipotensiune arterială, oligurie. Manifestările musculare 
sînt frecvente şi constau în astenie extremă, crampe mus- 


"culare. Se notează prezenţa paresteziilor, a semnelor de 


hiperexcitabilitate neuromusculară și a crizelor de teta- 


nie. Sînt prezente uneori tulburări de ritm şi inconstant 


manifestări cutanate : erupții eritematoase, urticariene, 
flush. 


1.2.26.2.2. EXPLORĂRI PARACLINICE 


A aial 
_VIP-omul trebuie suspectat în prezența unui sindrom 


diareic sever cu caracter secretor : scaune apoase, volum 


mare, persistenţa diareei la suprimarea alimentaţiei orale, 
absența „găurii osmotice“, scaune izotonice cu plasma, 
cu pH alcalin. “Sînt prezente. hipovolemie, deshidratare, 
hipopotasemie severă şi acidoză metabolică. Eliminarea 
de potasiu în conţinutul fecal depăşeşte 300 mEq/24 h 
(normal 15 mEq/24 h). 


În sindroamele diareice severe se evidenţiază simp- 


tomatologia nefropatiei hipokaliemice, cu insuficienţă re- 
nală. 


Explorarea funcțională gastrică arată prezența hipo- 


sau aclorhidriei, în contextul conservării masei celulare 
acido-secretante. Inconstant se poate evidenția hipercal- 
cemie (prin stimularea resorbţiei osoase de către VIP) sau 
coexistența unui adenom paratiroidian şi tulburări de gli- 
coreglare (hiperglicemie, scăderea toleranţei la glucoză) 
prin efectul glicogenolitic al VIP. | 
Determinarea radioimunologică a VIP evidenţiază o 


„concentraţie `> 500 pmol/l. Avînd în vedere secreția multi- 


hormonală a tumorii se recomandă ca în prezența unul 
sndrom diareic apos să se determine şi concentrația de 


Calcitonină, parathormon şi profilul complex al secreției 
„de hormoni gastrointestinali. 
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Localizarea tumorii se face prin tehnicile imagistice 
menționate la gastrinom. Examenul histologic al tumorii 
se completează cu examenul imunocitochimic. La copii se 
va suspecta în primul rînd VIP-omul neural. 


1.2.26.3. Somatostatinomul 


Este o tumoră a pancreasului sau intestinului secre- 
tantă de somatostatină. Diagnosticul se suspectează în 
prezenţa unui tablou clinic ce asociază diabetul zaharat 
ușor (sau scăderea toleranţei la glucoză), litiaza biliară, 
diareea (3—10 scaune pe zi) cu steatoree şi pierdere pon- 
derală. Poate fi prezentă hipoclorhidria. 

Diagnosticul se bazează pe evidenţierea creșterii con- 
„centrației tisulare a somatostatinei. în tumora rezecaiă, 
creşterea numărului de celule D la examenul imunocito- 
chimic sau creşterea imunoreactivităţii plasmatice soma- 
tostatin-like, în condiţii bazale sau după practicarea tes- 
telor de stimulare cu tolbutamin sau arginină. , . * 

Testele. de absorbţie sînt modificate: malabsorbție 
lipidică, a d-xilozei, vitaminei Bz, folatului. 

Localizarea se face prin tehnicile imagistice uzuale. 
Constelaţia clinică poate fi uneori sugestivă pentru locali- 
zare : somatostatinomul pancreatic este mai frecvent la 
femei, cel intestinal la bărbaţi, diabetul zaharat, diareea 
și steatoreea sînt mai frecvente la pacienții cu somatostati- 
nom pancreatic față de cel intestinal și se corelează cu 
volumul tumoral și metastazarea. 


1.2.27. DIAREI ÎN BOLI ŞI DEFICIENȚE IMUNITARE 


1.2.27.1. Sclerodermia 


Atectarea intestinului subţire în sclerodermie este de 
obice: o parte a afectării complexe digestive, care intere- 
sează cavitatea bucală, esofagul, stomacul, intestinul sub- 
tire, colonul și posibil pancreasul. 
| Manifestările subiective intestinale sînt reprezentate 

de anorexie, greață, vărsături, senzaţie de disconfort ab- 
dominal, plenitudine postprandială, borborigme, tulburări 
de tranzit intestinal cu diaree şi steatoree. Alteori mani- 
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festarea clinică majoră este constipaţia în cadrul pseudo- 
obstrucţiei intestinale. Se pot asocia acuze esofagiene : 
disfagie, simptomele esofagitei sau hemoragie digestivă 
superioară prin ulceraţii esofagiene. i 

Examenul obiectiv relevă modificările cutanate carac- 
teristice bolii, eventual în cadrul sindromului CREST (cal- 
cinoză, sindrom Raynaud, afectare esofagiană, sclerodac- 
tilie, telangiectazie). | 

Explorările paraclinice indică suferinţa digestivă com- 
plexă : modificări bucale, tulburări de peristaltică esofa- 
giană („esofagul de sticlă“ radiologic), întirzierea evacuării 
gastrice şi în principal modificări intestinale (avînd la 
bază tulburări de motilitate prin absenţa sau diminuarea 
complexului. motor migrant interdigestiv, atrofia muscu- 
laturii netede şi depunerea de colagen în straturile sub- 
mucos, muscular și seros) : dismotilitate, scăderea vitezei 
de transport cu stază intestinală, dilatarea duodenului şi 
a anselor intestinale, populare bacteriană, steatoree, malab- 


sorbţia d-xilozei. Se poate asocia o participare pancreatică 


de tip pancreatită calcificată. 

Alte modificări digestive sugestive sînt reprezentate 
de pneumatoza intestinală, sindromul de pseudoobstrucție, 
apariția de pseudodiverticuli, invaginaţie, volvulus, pre- 
cum și de complicaţii : tromboza arterelor mezenterice, 
perforaţie intestinală. 


12.97.92. Sindromul Sjögren 


Se poate însoţi de manifestări de insuficiență pancre- 


- atică exocrină (rareori cu expresie clinică), cu steatoree 


mică/moderată şi teste de insuficienţă endocrină pancre- 
atică pozitive (test pancreolauril modificat), cu asocierea 


eventuală a simptomatologiei esofagiene (disfagie, inele. 


esofagiene, hernie hiatală) sau gastrice, în cadrul gastri- 
tei atrofice. 


1.2.27.3. Boala Behçet 


Manifestările intestinale nu sînt comune, dar pot re- 


„Prezenta un criteriu minor de diagnostic al bolii (alături 
„de trombotlebită, leziuni cardiace, artrită, manifestari 
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neurologice şi incidența familială a bolii). Criteriile majore 
sînt reprezentate de : ulcerațiile bucale şi genitale, lezi- 
unile oculare şi cutanate. Manifestările digestive constau 
în ulceraţii localizate la orice nivel al tractului intestinal, 
„predominant esofagian şi la nivel ileocecal, fiind însoţite 
de dureri abdominale şi diaree cu produse patologice (as- 
pect de „hemoragie digestivă medie“). Diagnosticul se 
face în contextul celorlalte manifestări, boala avînd ca 
substrat un proces de vasculită leucocitoclastică. 


” 


1.2.27.4. Dermatita herpetiformă (Düring-Brocq) 


Afecțiune cutanată caracterizată prin leziuni papulo- 
veziculare, dermatita herpetiformă asociază leziuni histo- 
logice intestinale, inclusiv electronomicroscopice, similare 
cu cele din enteropatia glutenică, avînd însă uneori distri- 
buție parcelară sau îmbrăcînd aspectul enteropatiei glu- 
tenice latente, care necesită administrarea unei alimentatii 
cu conținut înalt de gluten pentru a determina apariția 
leziunilor. 

Cei mai mulți subiecți sînt „purtători“ ai leziunilor 
intestinale, fără expresie clinică, dar explorările biologice 
pot evidenția minime modificări malabsorbtive, în princi- 
pal deficit de acid folic sau anemie dimorfă, prin sumarea 
deficitului de fier. Numai o foarte mică parte dintre su- 
biecții cu enteropatie glutenică au modificări cutanate de 
dermatită herpetiformă. 

Diagnosticuľ. implică efectuarea biopsiilor intestinale 
multiple la orice purtător de dermatită herpetiformă. Pre- 
dispoziția genetică constă în evidențierea aceluiaşi haplo- 
tip HLA-DR; în cele două boli. Modificările imunologice 
comune constau în creşterea numărului de limfocite in- 
traepiteliale, prezența de anticorpi antigluten şi antireti- 
culinici. În dermatita herpetiformă se constată existența 
unor depozite cutanate de IgA la nivelul joncțiunii dermo- 


.epidermice îmbrăcînd două aspecte: granular şi linear 


(la subiecții cu modificări intestinale „Sprue-like“ se evi- 
dențiază numai depozite granulăre). | 

„„. Bolnavii cu dermatită herpetiformă au risc crescut de 
a dezvolta limfoame intestinale. 
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1.2.27.5. Deficiențe imunitare 


Sindromul carențial rezultat din malabsorbție şi mal- 
nutriția de aport produce deprimare apărării imunitare. 
Fenomenul se reflectă în agravarea enteropatiei de bază 
prin suprainfecție. La rîndul său, suferința intestinală 
poate rezulta din variate deficiențe imune. 

Hipogamaglobulinemia congenitală sau ciștigată favo- 
rizează dezvoltarea enterocolitei bacteriene, micotice, para- 
zitare. i 


; Deficitul selectiv de IgA seric sau de IgA secretor (la 
nivelul mucoaselor în ansamblu) are efecte similare. 
SIDA și HIV, constituie cauza cea mai importantă și 
mai gravă a diareei cronice, prezentă uneori ca manifes- 
tare revelatorie, dar mai adesea într-un context clinic sep- 
tic. La origine se află infecțiile oportuniste intestinale. 


"Unele date noi evidenţiază și acţiuni patogenice entero- 


trope directe ale virusului. Clinic se dezvoltă o diaree 
recurenţială, banală sau hemoragică. Agenţii cauzali se 
găsesc prin culturi fecale, sanguine (în septicemii), reacţii 
de aglutinare, biopsii. Lista lor este incompletă şi continuă 
să crească : 

— bacterii : salmonele, shigelle, Campylobacter jejuni, 
Clostridium difficile, stafilococi, Mycobacterium avium- 
intracellulare ș.a. S-a demonstrat că ele cresc frecvenţa 
complexului motor migrator (cu medierea serotoninei), 
stimulind motilitatea ; 

„_— ciuperci : candida, Cryptococcus, Histoplasma, Coc- 
cidiomycosis, aspergilum ş.a. ; 

— protozoare : lamblia, entameba, Isospora belli, mi- 
crosporidii, criptosporidii ş.a. 

— virusuri : virusul cytomegalic, herpetic ş.a. 

Frecvența diareei depăşeşte 500/ din cazuri, mai obiş- 
nuit forme uşoare. La 1/3 nu se găsesc agenți oportuniști. 
Poate fi incriminat VIH. S-a propus denumirea de „entero- 
patie idiopatică HIV“ pentru boala caracterizată prin 
malabsorbție şi atrofie vilozitară, de cauză neprecizată, la 
bolnavii cu infecție mai des cu SIDA dezvoltat. VIH a 
fost găsit în celulele enterocromafine din corionul enteral. 
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19.98. INSUFICIENȚA ARTERIALĂ MEZENTERICĂ 


1.2.28.1. Cadru nosografic 


Arteriopatiile obliterante mezenterice atrag suferinţe 
intestinale cu manifestări, sediu și extindere variate, după 
localizarea şi gradul stenozei. Ischemia completă produce 
infarct, o leziune cu evoluţie acută, care duce prin necroză 
la hemoragie, pertoraţie. Ischemia parțială, relativă, este 
cea care poate genera malabsorbţie și, consecutiv, diaree. 
Întrucît aria digestivă şi absorbtivă este tributară arte- 
rei. mezenterice superioare, obstacolele de pe trunchiul 
sau ramurile acesteia sunt cauza unor astfel de suferințe. 
Diareea poate apărea însă și în colita ischemică, situată 
la joncţiunea dintre teritoriul mezentericei superioare și 
al celei inferioare, dar în acest: caz se produce printr-un 
mecanism exsudativ. 


| 1.2.28.2. Malabsorbţia prin ischemie mezenterică supericară 


- “Este vorba aproape totdeauna de bolnavi virstnici, cu 
ateroscleroză sistemică avansată : cerebrală (pînă la sechele 
. postrombotice), miocardică (pînă la trecut de infarct sau 
la insuficienţă cardiacă severă, ireductibilă), periferică 
(pînă la gangrena extremităților). Debutul mezenteric 
al unei ateroscleroze este cu totul neobişnuit, astfel că 
mai înainte de a fi suspectat trebuie pus la îndoială. 
Decada 7—8 sînt afectate cu prioritate. Sexul masculin 
se situează cu mult pe primul plan. 
Clinica este dominată de dureri abdominale paroxis- 
tice, cu sediu periombilical, vag delimitat. Orarul este 
cu totul caracteristic, postprandial, şi cu deosebire după 
mesele abundente. Este motivul care îi face pe bolnavi 
să-şi reducă raţia zilnică și s-o fracţioneze în mai multe 
mese („sindromul meselor mici“). Urmează inevitabil o 
pierdere din greutate. Ma: rar, durerile sînt provocate 
de eforturi fizice sau emoţii. Apariţia poate fi spontană, 
fără motivaţie aparentă. Criza apare brusc şi durează 
pînă la 1—2 ore. Se asociază o balonare difuză cu sen- 
zaţie de disconfort şi distensie, flatulență (deficit de difu- 


ziune a gazelor). Acest meteorism se. exacerbează obişnuit 
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inainte de criza dureroasă, descrisă sub numele de „an- 
| gină abdominală“, „dispragie intermitentă“ (Ortner). Ma- 
nifestările pot fi completate de preţuri, vărsături, astenie 
persistentă. Diareea. de fond este frecventă, uneori cu as- 
pect steatoreic. Paradoxal, poate fi prezentă alteori consti- 
paţiă de tip habitual, obișnuită pentru această vîrstă. 

Examenul obiectiv poate evidenția o aortă ateromatoasă 
la palpare (calibru lărgit, perete dur, neregulat, modificări 
anevrismale) şi eventual sufluri sistolice abdominale (spe- 
cifice pentru stenoza arterială). Se înregistrează aspectul 
general al unui mare ateromatos, cu tulburări circulatorii 
severe în ariile extradigestive. | 

Confirmarea obliterării mezenterice o fac angiografia 
selectivă şi tehnica eco-doppler. Studiile funcţionale pot 
preciza malabsorbţia lipidică predominantă, cu steatoree. 
„_ “Evoluţia este progresivă, spre emaciere, moartea sur- 
venind printr-un accident trombotic major în aria mezen- 
terică sau coronariană, cerebrală. | 


1.2.28.3. Colita ischemică 


Este o leziune inchemică neinfarctantă, segmentară, 
a colonului, localizată de regulă la unghiul stîng şi rareori 
la cec. Extinderea variază de la cîțiva centimetri pînă la 
intregul colon transvers şi descendent. Mucoasa este edema- 
țiată, cu. zone hemoragice, eroziuni, suprainfecţie bacte- 
riană. Și în acest caz este vorba de virstnici, la care apar 
brusc dureri în flanc și apoi evacuări hemoragice urmate 
de diarei sanguinolente, stare febrilă. 

Local se constată contractură peritoneală, ceea ce 
Sugerează greșit o criză de diverticulită. Evoluţia se poate 
face spre perforaţie, ocluzie, dacă ischemia devine abso- 
lută. Mai obișnuit urmează o remisiune, cu simptome coli- 
tice care se menţin mai multe săptămîni sau luni. 

Uzul prelungit de contraceptive orale poate genera 
prin tromboză vasculară astfel de complicaţii. 

Diagnosticul rezultă din examenul radiologic şi endo- 
„„Scopic, întărit de angiografie, paralel cu excluderea unei 
„infecţii primare. 
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1.2.29, DIAREEA SIMULATĂ ȘI PROVOCATA 
1.2294. Sindromul Münchhausen | 


în clinică putem întilni situaţii cînd bolnavii declară 
că au diaree, deşi evacuările sînt normale şi starea de 
nutriţie bună, cînd simulează diareea prin diverse artifi- 
cìi sau își provoacă efectiv diaree cu ajutorul unor purga- 
tive. Motivația acestui comportament este variabilă, de 
la interese pe care le satisfac cu ajutorul documentului 
medical obţinut, pînă la devieri psihice. | 


Suferințele inventate sau provocate artificial au fost 
z circumscrise sub denumirea de „sindrom Münchhausen“ 
a (Asher, 1951). Printre acestea se situează şi diareea. 
e ` Falsitatea anamnezei este uşor controlabilă printr-o 
observaţie intraspitalicească, sub control atent. Trebuie 
asigurată apartănenţa reală a materiilor fecale predate 
spre analiză. Aparența diareică a propriului scaun se 
poate realiza prin amestec cu apă sau urină. Lipsa res- 
turilor alimentare, a produselor patologice, pH-ul, pre- 
zenta amoniacului orientează spre improvizaţia făcută. 


a 
a 


1.2.29.2; Boala laxativelor 


Z Se- prezintă ca o problemă mult mai dificilă, atît sub 
aspect diagnostic, `cît şi terapeutic. Este observată cu 
predilecție la psihopaţi, fie ca o componentă adjuvantă 
la refuzul mîncării în anorexia nervoasă (pentru a se pre- 
cipita slăbirea dorită), fie ca refugiu în boală. Se recurge 
mai obișnuit la tablete de fenolftaleină. Substanţa. colo- 
rează. fecalele în roşu dacă sînt alcalinizate cu hidroxid 
de sodiu. i | | | 
: Ingestia clandestină repetată, uneori de lungă durată, 
duce la degradare biologică foarte gravă. Acţionează sti- 
mulînd peristaltismul intestinal și' exsudaţia hidroelectro- 
litică.' Survin cu timpul leziuni ale mucoasei : congestie, 
inflamație, exulceraţii. Se dezvoltă astfel un sindrom 
maâlabsorbtiv cu spoliere de apă şi electroliți. Deficitul 
de Na.şi:K duce la nefropatii cu insuficienţă renală, la 
“aritmii, hipotensiune arterială. Bolnavii sînt astenici, des- 
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- în raport cu întreruperea automedica 
‘luntar, fie din lipsă temporară. 
“exces de renină şi aldosteron 


copiilor. Denumirea evocă n 


— 


care probează existenta feno 


hidrataţi, oligurici, depresivi, somnolenți. Au fost semna- 
late evoluţii letale, prin caşexie şi diselectrolitemie. Dacă 


nu se ridică raţional problema diagnostică, în fata unei 


diarei refractare la o medicaţie şi regim alimentar corecte, 
comportamentul mitoman autodistructiv nu este desco- 
perit. Mai ajută unele oscilații paradoxal ale evacuărilor, 

tiei laxative, fie vo- 


Dozările hormonale relevă 
în urină. Motivația cea mai 
frecventă rezidă în frustrări afective intrafamiliale (ale 
soţiei, aproape totdeauna), cu dorința de revenire în aten- 
ție, de redobindire a unui climat mai cald. 


1.2.29.3. Sindromul Polle 


n care părinţii induc o boală 
umele unui copil care a mu- 
din cauza diareei cronice provocate 
ma sa („familie Münchhausen“). 
Într-un alt caz; mama — fond psihopat, cu antecedente 
de diaree sanguinolentă de cauză necunoscută — adminis- 
tra pilule de fenolftaleină unei fetiţe de aproape 3 luni, 
realizînd o diaree refractară care a impus repetate spitali- 
zări şi nenumărate consultaţii. Diagnosticul ridică mari 
dificultăţi. Se bazează pe simplul test cu hidroxid de sodiu, 
lftaleinei în scaune. Suspi- 
ciunea de alergie alimentară, mai ales cînd testele cuta- 
nate sînt fals pozitive, orientează spre regimuri de exclu- 
dere, care agravează mai mult denutriţia, dar fără rezul- 


tat. 


Reprezintă o variantă i 


rit la vîrsta de un an, 
prin purgative de ma 


Dificultăţile diagnostice se amplifică dacă există şi in- 
toleranţe alimentare (la lactoză, de exemplu) ; restricţia 
nu atrage totuşi 'remisiunea obișnuită. Disbioza este O 
complicaţie posibilă, a cărei combatere nu aduce insa 


„beneficiu. 
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2. STRATEGII TERAPEUTICE 


2.1. TERAPIA ANTIDIAREICĂ NESPECIFICĂ 


21.1. ALIMENTAŢIA 


2:1.1.1. Dieta de cruțare digestivă . 


- Reprezintă un imperativ de bază pentru toate bolile 
diareice. Are un dublu scop : clearance-ul intestinal ur- 
mat de liniştirea tulburărilor motorii şi secretorii, regre- 
| siunea infecţiei, atenuarea proc 
k realexcluderea acțiunii „agresive“ a alimentelor. 


p Aplicarea este individualizată cu severitatea şi 'evolu- 
| + ia bolii. i E o l E 

i. Alimentaţia hidrică poate fi necesară în cură ini- 
țială de 1—2 zile: soluţii saline „de rehidratare“ ca : 


a. Standardul OMS: 1 linguriţă rasă de sare, 3/4 linguriţă 
picărbonat de sodiu, 1/3. linguriţă clorură de potasiu, 5 lin- 
gurițe glucoză la 1 litr 
de mentă. 

b. „Soluţia antidiareică' : CINa 4 g, CIK 1 g, lactat de sodiu 


F- i 5,4 g, glucoză 8 g la litru. 
c. „Soluția 5-4-12“ : CINa 5 £, CO;HNa 4 g, CIK 1g, glucoză 


12 g la litru. 
Ceaiuri amare, slab îndulcite (50%) sau cu edulcorante 
| sintetice, supă de morcovi pasirată. 
i 2. Cruţarea mecanică : evitarea celulozicelor la înce- 


te în lignină. 


| „Tea timp nedefinit a produselor dure, boga 
urile culinare 


„Se asigură o bună fragmentare prin proced 


eselor inflamatorii ; limita- 


u apă (de preferat ` fiartă) sau ceai 


“put, apoi introducerea treptată a celor mai fine, ou evita- 
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ru pidă și mai completă, nu r 
„ MWare, iar absorbţia survin 


(tocare, măcinare, radere, pasirare) și o masticaţie sufi- 
cientă. | | a. 

3. Cruţarea termică : evitarea produselor reci şi a ce- 
lor fierbinţi. | pi 

4. Cruţarea osmolară : evitarea dulciurilor concen- 


trate, dar şi a soluţiilor hipersaline (inclusiv ape minerale), 


a 'supei concentrate de carne (bogată în polipeptide). 

5. Cruţarea chimică: evitarea substanţelor iritante : 
condimente ca piperul, ardeiul iute, usturoiul, ceapa, oţe- 
tul, hreanul, mușştarul etc. La fel apele gazoase de orice 
fel, deoarece activează motricitatea prin acidul carbonic 
conținut. ira 

6. Cruțarea funcțională : evitarea alimentelor greu di- 
gestibile, cu staționare intragastrică prelungită, greu pene- 
trabile de enzimele digestive, rezistente la fragmentare 
prin conținutul mare de țesut fibros sau celuloză dură şi 
lignină, transformate prin conservare (afumat, murat, 
sărat). Se preferă preparate proaspete, carne de pasăre sau 
animal tînăr, vegetale fragede, conservarea prin congelare, 
pregătirea termică prin fierbere (grătar, carne) cu evita- 
rea prăjitului în grăsimi. Mesele vor fi mici și fracționate. 
Se evită aportul mare de lichide la masă. 

T. Evitarea alimentelor netolerate : dieta ține seamă 
de experiența anterioară a bolnavului, avansarea spre 
alimentaţia completă habituală se va face treptat, prin 
tatonare. Intoleranţele selective — dizaharide, gluten, 
alergeni ete. — impun excluderea completă a produselor 
respective, eventual cu reintroducere prudentă, sub ob- 
servaţie. Bolnavii cu steatoree, indiferent de origine, sînt 


intoleranţi la grăsimile obişnuite, constituite din acizi 
grași cu lanţ lung. Rezultate excelente se obțin prin con- 
sumul trigliceridelor cu lanţ mediu şi scurt (acizii graşi 
caprilic şi caprinie, în predominanţă), de origine vegetală 
(unt de cocos ş,a.), în stare lichidă. Lipoliza este mai ra- 
eclamă participarea sărurilor 


Ea e ca urmare, mult mai rapid. 
teza intraenterocitară nu este necesară, transportul 
sub formă de acizi graşi esterificați. 
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2.1.1.2. Nutriţia enterală elementară 


Substituie alimentaţia naturală orală în bolile diareice 
severe, mai ales de natură inflamatorie, unde intoleran- 
tele sint exprimate. Constă în introducerea prin sondă 
enterală — din cauza mirosului şi gustului neplăcut a 
unor mixturi condiționate industrial sub formă de pul- 
beri, care se dizolvă în apă. Ele conţin în formule echili- lei 
brate nutriţional : acizi aminaţi, lipide, glucide, vitamine 
şi săruri minerale, toate în formă direct absorbabilă. Se 
recurge la instilări prelungite cu perfuzoare reglate. După 
nevoi se poate asigura şi hiperalimentaţie, la bolnavii 
denutriţi. Beneficiază de această metodă boala Crohn şi 
RCH cu diaree persistentă, enterocolitele alergice, infec- 
țioase, secretorii, în mod spectacular rezecţiile intestinale 
extinse şi fistulele intestinale. 


Reactiile de intoleranță pot fi însă importante : dureri, 
balonare, diaree osmolară care poate agrava boala de 
bază, dumping, proliferări bacteriene sau micotice.. Se 
impune de aceea urmărire atentă, cu reducerea volumului, 
a ritmului sau osmolarității (prin diluție), pînă la limi- 
tele de toleranță stabilite prin testări succesive. Toate 
tulburările se remit prompt. Singura complicație reduta- 
j bilă este enterocolita necrotică, observată însă rar, numai 
la copii mici. Hemoragiile traumatice sînt excepţionale ; 
ele aparţin mai ales bolii (leziuni inflamatorii) sau caren- 
tei de vitamină K. 
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2.1.1.3. Nutriţia parenterală 


Corecţia hidroelectrolitică intravenoasă este de iz 
curent în diareile cu deshidratare şi depleţie minerală, 

| pentru primele zile sau în. pregătirea unei intervenţii 
„chirurgicale de urgenţă. Adaosul de glucoză şi vitamine 
este de asemenea ceva comun, la bolnavii care sînt siliţi 

să se abțină de la alimentaţia orală. La denutriţi se in- 
„troduc și acizi aminaţi, hidrolizate de plasmă. Concepţia 
„s-a lărgit însă odată cu industrializarea soluţiilor nutri- 
tive complete care pot susține bilanțul metabolic timp 
indelungat făcînd papua remisiunea unor leziuni infla- 
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matorii, ca în boala Crohn şi RCH. În situaţiile ireducti- 
bile, cum este cazul prin excelenţă al rezecţiilor enterale 
extinse, metoda devine unica şansă de supravieţuire, dată 
fiind lipsa suprafeţei minimale de absorbţie. Tehnicile 
noi mult simplificate permit aplicarea nutriţiei paren- 
terale totale chiar la domiciliu, fără o asistenţă speciali- 
zată, pe termen nelimitat. | | 

Compoziţia preparatelor este complexă : glucoză sau 
fructoză, acizi aminaţi şi hidrolizate de proteine, acizi 
grași esenţiali, vitamine, săruri minerale (macro- şi oligo- 
elemente). În curele prelungite se recurge la cateterul 
profund introdus prin subclavie sau jugulara internă în 
vena cavă superioară şi chiar în atriul drept (sub con- 
trol radiologic). Tunelizarea subcutanată a cateterului 
(pe 10 cm) reduce riscul de infecție. Periodic se impun 
controale ale parametrilor biologici. | 

Nu lipsesc reacțiile adverse : psihice (depresie, anxie- 
tate), alergice, pirogene, digestive (greţuri), metabolice 
(deficit sau exces azotat, hiper- şi rareori hipoglicemie, 
deficit de acizi graşi esenţial:), carenţe vitaminice, mine- 
rale, tulburări de creştere la copii, steatoză ș.a. Se adaugă 


unele. complicaţii tehnice dependente de cateter, meca- 


nice sau infecțioase. | 

Beneficiile sint considerabile : remiterea unor pusee 
diareice refractare, pregătirea preoperatorie în bolile in- 
flamatorii şi complicațiile lor, închiderea unor fistule 
intestinale, supraviețuirea după rezecţiile extinse etc. 


2.1.2. MEDICAŢIA ANTIDIAREICĂ 


1. Medicația antiperistaltică încetinește tranzitul si 
creşte deci timpul disponibil pentru digestie și absorbţie 
(pentru nutrienți la nivelul jejunileonului, pentru fluide 
la nivelul colonului). Clinic se reduce numărul de scaune, 
care devin mai puţin apoase, dispar agitația abdominală, 
durerile, evacuările explozive. Sînt disponibile mai multe 
clase de medicamente. 


ii, — Anticolinergice naturale (atropină, extract de bela- 
donă, Scobutil) Şi sintetice (Propantelin) — pe cale bucală, 
tectală sau injectabilă. Deprimă motilitatea mediată vagal. 
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— Opiacee naturale : tinctură de opiu, elixir paregoric, 
tinctură Davila, codeină. Acţionează prin deprimarea 
transmisiei neuromusculare şi blocarea reflexului peri- 
staltic. - | 


— Opioizi sintetici : difenoxilat, loperamid (Imodium). 


Ultimul a devenit de uz curent, cu efecte antidiareice 
foarte -bune, imediate, la dozele 2—4 X 1—2 capsule de 
2 mg/zi, cu excelentă toleranţă. Eficienţa sa deosebită nu 
poate fi explicată doar prin efectul motor menţionat, ci și 
prin stimularea absorbției apei şi electroliţilor, concomi- 
_tent cu inhibarea secreției apoase induse prin activarea 
adenilciclazei de către toxine bacteriene sau VIP. > : 

»— Agoniștii alfao-adrenergici : Clonidină 3 X 1—2 tabl. 
de 0,10 mg/-zi, Lidamidină 8—16 mg/zi, fracţionat. Scad 
eliberarea de. acetilcolină reducînd activitatea motorie me- 
diată vagal, stimulează adrenoreceptorii alfa» de pe ente- 
rocite crescînd - absorbţia şi inhibiînd secreția de apă şi 
electroliți. Se pot asocia cu Loperamid. Să ă 

—. Blocanţii candlelor de calciu : Nifedipină, Verapa- 
mil, Diltiazem. Experienţă mai convingătoare cu Verapa- 
mil (Isoptin) 3 X 1 drag. de 80 sau 120 mg/zi. Se poate 
asocia cu Loperamid sau Clonidină. Deprimă motilitatea 
intestinală, cu efecte favorabile asupra digestiei şi ab- 
sorbţiei, dar acţionează și direct asupra celulelor mucoa- 
sei, activînd absorbţia şi deprimînd secreția de apă (stu- 
dii în vivo şi in vitro). | | 

_— Antagoniștii. calmodulinei : fenotiazinele (Clordela- 
zin, Romergan, Trifluoperazin) acţionează asemănător, cu 
rezultate inegale. x i 

2. Medicația anestezică de suprafaţă : procaină, xi- 

lină 1—20⁄. Acţionează asupra mucoasei gastrice şi par- 
tial enterale, influenţa pe jejun fiind evidentă mai ales 
la gastrorezecați. Deprimă reflexele induse de conţinutul 


alimentar, cu efect favorabil asupra tranzitului şi elibe- 
rării de mediatori (în dumping). 

3. Medicația antisecretoare a dobîndit o importanţă 
majoră prin utilitatea sa în foarte „multe boli diareice : 
piliară, hormonală, osmolară, infecțioasă, sindromul carci- 
noid, intestin scurt, diabet zaharat etc. 
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_..— sSomatostatină 1 fiolă i. v. la 8—12 ore. Creşte 
timpul de tranzit, stimulează absorbţia, dar cu de: 
osebire  deprimă secreția- pancreatică şi intestinală. 
Inhibă eliberarea hormonilor dii tumorile endocrine, cu 
efect spectacular în gastrinom, vipom, carcinoid. Favori- 
zează prin acțiunea sa antisecretorie şi închiderea fistu- 
lelor în b. Crohn. Un analog sintetic (octeotrid) are acţi- 
une prelungită, fiind de preferat. 

— Antiinflamatoare nesteroidice : Indometacin 3 X 25--- 

_50-mg/zi. Inhibă secreția de apă şi electroliți prin depri- 
“marea sintezei de prostaglandine şi leucotriene, ca urmare 
a blocării ciclooxigenazei.. Eficace în diareile mediate de 
PGE» : tumori viloase, vipom, carcinom medular tiroidian, 
dar “şi în Crohn, RCH (alei ca substitutiv al 5- ASA, care 
este mai eficace). 
„.. — Corticosteroizi au acţiune. proabsorbtivă şi cu. ds 
sebire antiinflamatorie, Utili în enteropatiile inflamatorii. 
Indicație particulară în. vipom : Prednison 60 me zi, cu 
reducere progresivă. 

— Carbonatul de litiu favorizează absorbția apei şi. mai 
ales reduce secreția- intestinală prin inhibarea. sintezei de 
c-AMP. Util în vipom, diaree secretorie idiopatică: 
2X 300 mg/zi. | | N 

= — Antisecretoare în curs de evaluare : Berberina. (ex- 
-tras din Berberis aristata), acizi organici slabi (nicotinic, 
glutamic, paraaminobenzoic), blocanţi ai canalelor de clor 
(derivați de antracen). 

4. Fixatoare intraluminale ale sărurilor biliare : Co- 
lestiramină, o rășină schimbătoare de ioni, neabsorbabilă, 
4x4 g/zi, cu 15 minute înainte de mese. Rezultate bune 
în diareea colereică, rezecțiile enterale extinse şi ileale. 
Cu timpul duce la carență colesterolică și în vitamine lipo- 
solubile. 

5. Antiserotoninice : indicăte tinara: în sindromul 


dumping şi în sindromul carcinoid : Msthisergyde, Deser- 
gyde. 


a de Na în scaun concomitent cu modificarea inversă a 
„în sindroamele holeriforme. -Reduce pierderile hidro- 
ate şi favorizează refacerea volemiei, de regulă scăzută. 


6. Antialdosteronice : Spironolactona scade concentra- 
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(A Medicația topică (mucoprotectoare) constituie mai 
x mult un deziderat pentru intestin, prin analogie cu efectul 
incontestabil din segmentele digestive proximale. Se poate 
face cu variate substanţe. s£ 
__— Săruri de bismut : carbonat, subnitrat, subsalicilat. 
Au efecte antidiareice atribuite mai de mult mucoprotec- 
ţiei mecanice. Se invocă influenţa asupra metabolismului 
prostaglandinelor. Acţiunea antibacteriană probată faţă de 
Helicobacter pylori sugerează o astfel de intervenţie şi în 
diaree, pe baza bunelor rezultate în prevenirea şi comba- 
terea diareei călătorilor (infecțioasă mai adesea). - 
— Sărurile de aluminiu au fost introduse cu aceeași 
ipoteză, corelată cu însușirile lor de pulberi inerte, slab 
alcaline. Preparate clasice : hidroxid de Al coloidal (Alu- 
col). Un preparat modern : Bedelizx, care conţine săruri de 
Al+montmorillonită peidellitică, o argilă naturală suscep- 
tibilă de a realiza peliculă fină la suprafaţa mucoasei. 
Doza 3X1 cașete/zi. | 
© — Sărurile de bariu, mai ales în suspensii stabile, fine : 
Gelobarine, Gâlobaryte etc. | E 
— Preparate de caolin, pectine sub formă de pulberi 


sau suspensii. 

— Poliacrilați cu acțiune protectoare digestivă : 
pol, recent realizat, antihemoragic verificat. 

— Sărurile de zinc au acţiuni protectoare insuficien: 
studiate, cele solubile asigură refacerea capitalului de Zn, 
deseori alterat în malabsorbţii. 

8. Medicația antigazoasă este. indicată în 
şi flatulență : cărbune medicinal, derivații 
Aceştia sînt polimeri de sinteză cu proprietăţi tensioactive 
şi antispumante. Favorizează resorbţia gazelor prin supri- 
marea peliculei de mucus care formează bulele care îm- 

iedică contactul cu mucoasa şi totodată prin facilitarea 
evacuării. Polisiloxan 4—6 capsule. 

9. Medicația substitutivă este indicată seleciiv. 

__ aclorhidria histaminorefractară la diareici impune 
administrare periodică, în fazele dle agravare, de HCI : so- 
Juție officinală diluată în apä, la masă, aspirată cu paiul. 
Este nejustificată asocierea tradițională de pepsină ; 


» 9 


Carbo- 


meteorism 
de silicon. 
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— insuficienţa pancreatică absolută sau relativă nece- 
sită corecție cu preparate adecvate. Extractele animale de 
lipază, tripsină și amilază sint în unele formule potenţate 
de proteaze vegetale (bromelină), celulază, săruri biliare. 
Pentru protecţie antiacidă se recomandă asociere cu bicar- 
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îi 

i i bonat de sodiu, dacă stomacul este acid. Mai eficiente sint 

i A capsulele enterosolubile sau microcapsulele (de 1,5—2 mm, d 
iasă eliminate uşor prin pilor) acidorezistente. | e 
e 10. Medicația antibacteriană, eubiotică și de restabi- 

i că lire a eubiozei intestinale se realizează individualizat, în 

je prezenţa infecţiei cu patogeni sau în disbioză. Obiectivul 

f i se realizează extrem de diferențiat cu boala, strategiile nu, 

za pot fi standardizate. . pa dea d e 

Si 11. Medicația antiinflamatorie este indicată cu prio- 


ritate în cele două mari boli inflamatorii (Crohn, RCH), 
dar poate fi solicitată de cele mai variate enterite şi colite, 
indiferent de origine dacă evoluția se prelungeşte în ciuda 
terapiei cauzale aplicate sau dacă nu se ştie cauza. Sînt 
disponibile : antiinflamatoriile nesteroidice, corticosteroizii, 
salazopyrina şi componenta sa activă acidul 5-aminosalici- 
lic, citostaticele imunodepresive. După cura de atac poate 
fi necesară profilaxia pe termen lung a recidivelor, care 
aduce însă riscul efectelor s&cundare. 


2.1.3. CHIRURGIA ÎN TRATAMENTUL UNOR DIAREI 


Se aplică sub variate ipostaze : 

a, reconversia unei rezecţii gastrice tip Bo în varianta 
Bı, mult mai bine tolerată sub aspect malabsorbtiv ; 

— inversarea unui segment intestinal distal pentru 
reducerea timpului de tranzit orocecal și ameliorarea di- 
pestiei şi absorbției. Este indicată în diareile secundare 
intervențiilor chirurgicale, cu mucoasă nealterată, cu deo- 
sebire la vagotomizaţi sau enterorezecaţi ; 
= revizuirea condiției anatomo-funcționale a deriva- 
lor şi stomiilor chirurgicale realizate anterior la bolnavii 


„— extirparea stenozelor care se dezvoltă în cursul 
evoluției cu atnagerea de noi mecanisme generatoare de 
diaree ; | p «4 Ep 
© — controlul oncologic și asanarea leziunilor de risc 
sau maligne.. 
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2.1.4. PSIHOTERAPIA e 


Se asigură individualizat cu boala și personalitatea. 
subiectului. | 


22. TRATAMENTUL INDIVIDUALIZAT 


22.1. DIAREEA PANCREATOGENĂ- 


Excluderea factorilor cauzali are importanţă in pan- 
» creatita cronică etilică şi pancreatita cronică obstructivă, 
îndepărtarea obstacolului favorizîind recuperarea parțială 
a funcției exocrine pancreatice. 
_ Alimentaţia are valoare de tratament patogenetic şi vi- 
zează. excluderea alcoolului, aport caloric normal, exclu- 
derea alimentelor netolerate, reducerea aportului de „fibre 
alimentare“, reducerea aportului lipidic și eventuala supli- 
„mentare cu trigliceride cu lanț mediu. 
Tratamentul substitutiv se indică în insuficiența exo- 
crină pancreatică, relevată de steatoree, care depăşeşte 
15 g/24 h, creatoree, diaree, manifestări dispeptice sau 
combinații ale acestora. Scopul tratamentului îl constituie 
abolirea steatoreei și creatoreei, pozitivarea bilanţului azo- 

tat şi normalizarea greutăţii corporale. 
| Preparatele utilizate se găsesc sub formă de tablete 
(llozyme, Viokase, Pancreatin, Zypan) sau capsule (Cota- 
“zum, Panteric), tablete enterosolubile (Festal, Mezase, 
= Pancrease, Enzypan, Nutrizym), microsfere enterosolubile 
= (Pancrease, Kreon) sau enzime acidorezistente (Nortase) 
bolită sau minimalizată în condițiile 
ficiente de enzime în conținutul 


Maldigestia este abi 
sigurării unei cantități su 
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intestinal. Se poatessconta pe o reducere cu 500% a stea- 
toreei prin administrarea unei cantităţi de 10—12 mii UI 
lipază/masă. Activitatea preparatelor este potenţată prin 
utilizarea de iantiacide (bicarbonat de sodiu, hidroxid de 
aluminiu) sau blocanţi ai receptorilor Ho. Se propune adop- 
tarea unui algoritm al tratamentului enzimatic în pancrea- 
tita cronică. | 

Stimularea secreției exocrine și a regenerării pancrea- 
tice rămîne încă un deziderat (hormoni anabolizanţi, acid 
aspartic), | pă DC 

Tratamentul simptomatic vizează corecţia malabsorbţiei 
vitaminice şi tratamentul durerii (analgezice), blocajul ple- 
xului celiac, drenajul endoscopic al precipitatelor proteice, 
proceduri de drenaj chirurgical, rezecţii. 


2.2.2. INTOLERANȚA FAȚĂ DE LACTOZĂ 


Tratament cauzal poate fi conceput doar în formele 
secundare. Majoritatea lor sint însă ireversibile, fiind 
vorba de boli cronice. : i 
= Enzimoterapia substitutivă este puțin promițătoare, 
tinînd seamă că 800%% din activitatea lactazică are loc intra- 
parietal, în microvili (platoul striat). În studiu. 

| Dieta fără lactoză rămîne principala direcţie de acţiune. 
Rigoarea restricţiilor ţine de gradul intoleranţei şi cota de 
participare a factorilor facilitanţi. Mai adesea se exclude 
sau limitează cantitativ laptele dulce. Toleranţa creşte 
dacă raţia zilnică se fracţionează, se ia după masă sau în 
preparate culinare, se evită laptele rece. Uneori se impune 
şi eliminarea derivatelor fermentate, care au o concentra- 
ție mică de lactoză. Mai rar, a brînzeturilor, untului. 


Intoleranţele severe necesită cunoașterea compoziţiei 
diverselor preparate alimentare industriale care folosesc 
lapte sau lactoză (supe praf, budinci, ciocolată, îngheţate, 
sosuri etc.). Laptele praf fără lactoză a rezolvat problema 
nutriţională lactată, pentru copiii intoleranţi, la noi ca și 
in zonele cu răspindire maximă a formei ereditare. 
| Stimularea activității lactazice a fost sugerată ca obiec- 
tiv. Cortizonul induce o creştere cu 20%% la şobolan. Mai 
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convingătoare este ‘influența secretinei, pancreoziminei. 
Rezultatul este condiţionat de existenţa genei de inducţie 
(hipolactazie deci, nu alactazie absolută). 

Readaptarea la consumul de lactoză s-a dovedit reală, 
printr-un „antrenament enzimatic“ metodic : după supri- 
marea iniţială, laptele va fi reintrodus în cantităţi mici, 
care sînt crescute lent, progresiv, pînă aproape de raţia 
fiziologică. Intervin modificări motorii, secretorii. de reac- 
tivitate la hiperosmolaritatea conţinutului, la produsele de 
fermentație etc. | 

Terapia nespecifică are rol adjuvant : antireflectorice, 
antiperistaltice, antiserotoninice, antifermentative, eubio- 
tice. l a 


` 


2.2.3. DIAREILE ALERGICE 


2.2.3.1. Eliminarea alergenilor alimentari 


Echivalează cu însăşi terapia etiologică. Este un dezi- 
derat uşor dacă alergenii sînt puţini la număr, bine docu- 
mentaţi și de utilizare ocazională, fără prea mare impor- 
tanță nutrițională. Dificultatea îndeplinirii sale creşte însă 
mult pînă la imposibilitatea absolută, dacă este vorba de 
polisensibilizare, de alimente curente și mai ales de pro- 
duse alergizante neidentificate. 

Alimentele. sînt substanțe cu antigenitate insuficient 
cunoscută. Ele conţin prin natura lor un mozaic de anti- 
geni. Conservarea, prelucrarea culinară și digestia implică 
modificări chimice care pot reduce sau conferi proprietăţi 
antigenice noi. În raport cu potenţialul lor alergizant se 
disting antigeni majori şi minori. Transfonmări antigenice 
semnificative pot rezulta din. chiar procesul de maturi- 
zare naturală : roşiile devin mai alergenice pe măsură ce 
se coc. Încălzirea moderată crește alergenitatea laptelui. 
Denaturarea prin căldură ridicată (fierberea) îi reduce în 
schimb acest potenţial, prin distrugerea unor proteine ter- 

molabile. Prăjirea creşte însă capacitatea de aci n ec 
a peştelui. Altori antigenii naturali Sat paie k n 
 tene) şi devin activi doar prin iei dă g. die ii d APA 
î sate, pazate pe existenţa unor P 
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mune. Antigenii alimentari (trofalergenii) sînt în general 
de natură glicaproteinică. 

Lista trojalergenilor este foarte mare şi, de fapt, orice 
aliment („în afară de apă“, Hafter) poate induce reacţii 
alergice. Mulţi sînt de origine' animală : carnea de porc, 
de oaie, de vită (mai ales conservate, chiar şi prin conge- 
lare), crustaceii, vinatul, ouăle, laptele şi derivatele sale. 
Dintre cele vegetale pot [i enumerate : cerealele și deri- 
vatele lor, legumele (cartofi, roşii, ceapă, mazăre, spanac, 
fasole, salată, soia), fructele (fragi, zmeură, coacăze, por- 
tocale, ananas), ciupercile, cafeaua, cacao, vinul, condimen- 
tele (piper, muștar, hrean). Alergenii fungici rezultă din 
contaminarea alimentelor cu levuri, mucegaiuri. Alergenii 
chimici sînt reprezentaţi de aditive : conservante, colorante, 
aromatizante, edulcorante. De adăugat şi organismele vii 
care se pot dezvolta pe alimente. | 

De mare importanţă practică este ierarhizarea alerge- 
nilor după. potenţialul lor alergizant. Poziţia lor variază 
cu zona geografică şi deprinderile alimentare ale popu- 
iaţiilor respective. Pentru zona noastră europeană s-a pro- 
pus următoarea enumerare în ordine descrescindă : lapte, 
ouă, ciocolată, drojdie, nuci, portocale, brînză, peşte, roşii, 
miere, căpşuni, carne de porc, cafea, banane, grepuri, lămii 
(Hafter). La noi'în ţară observaţia clinică a impus atenţiei cu 
deosebire cartofii, merele, mierea, preparatele din porc, 
peştele, oul, laptele, mai rar utilizate racii, fragile (Haţie- 
ganu şi Fodor). Un alt grup face următoarea selecţie pri- 
oritară : ou, lapte, făină de grîu, ciocolată, nuci, peşte, 
fructe de pădure, porumb, carne de porc, citrice, carne de 
găină, brinzeturi, roşii, mazăre, bere şi vin, cartofi 
(R. Păun şi I. Gr. Popescu). ic 

| Regimul de eliminare este uşor de realizat în cazul 
alimentelor consumate ocazional, mai ales dacă sînt puţine 
la număr. În lipsa acestor condiţii se recurge la regimuri 
rotatorii, pentru a nu se crea deficienţe nutritionale. Ele 
se bazează pe principiul reducerii sensibilizării faţă de ali- 
| mentele consumate mai rar. Este metoda cu cea mai mare 
ài aplicabilitate practică, eficientă și uşor acceptată de bol- 
avi : produsele puțin alergizante se permit la 3—4 zile, 
le puternic alergizante la intervale mai mari. 
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923.2, Hiposensibilizarea specifică 


„Urmăreşte creşterea nivelului de atiticongi blocanţi IgG 
specifici. Aceştia se combină prioritar cu antigenul ali- 
mentar, blocîndu-l și prevenind cuplarea lui cu reaginele 
IgE. Se invocă şi o stimulare a anticorpilor specifici din 


„intestin, probabil IgA, cu acțiune protectoare fată de aler- 


geni, Hiposensibilizarea se poate face pe cale orală sau 
parenterală. 


i; Hiposensibilizarea alimentară specifică orală dă 
rezultate inegale. Ea constă în ingerarea de alimente în 


cantități şi concentraţii progresive, iniţial cu pauze, ulte- - 


rior fără. Se folosesc variate scheme. Skeptofilaxia diges- 
tivă constă în ingestia unei cantități infinitesimale din ali- 
mentul în cauză, cu o oră înainte de masă. Decurge din 
principiul lui Besredka de prevenire a accidentelor serice 
prin administrarea prealabilă a unei mici cantităţi de ser. 
Utilizarea de alimente predigerate, aduse la faza de pep- 
tone şi condiţionate sub forme de capsule, cu administrare 
înainte de masă, reprezintă o tehnică pretențioasă şi de 
aceea fără importanţă practică. 

„2. Hiposensibilizarea specifică parenterală constă în 
injectarea subcutanată de alergen în doze crescînde. Me- 
toda este de competenţa laboratoarelor de alergologie spe- 
cializate, și impune asigurarea condiţiilor ţehnicomateriale 
pentru intervenţie de urgenţă în eventualitatea declanșării 
unor reacţii adverse. dramatice, în primul rînd a gomlu; 
anafilactic. Rezultatele sînt inconstante. 


Contraindicaţiile hiposensibilizării sînt infecțiile, insu- 


ticienţa cardiacă, renală, respiratorie sau hepatică, tireo- 
toxicoza, sarcina. 


2.2.3.3. Hiposensibilizarea nespecifică parenterală 


Rămîne o posibilitate rezervată cazurilor refractare la 
metoda specifică. Se indică atunci cînd alergenul nu este 
cunoscut. Se face prin injecții intradermice de histamină 
în doze infinitesimale, crescînde (cu stimularea producerii 
de anticorpi antihistaminici), mai bine de histaminoglobu- 
lină (preparată de Institutul Cantacuzino). Rezultatele sini 


a favorabile. 
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2234, Deprimarea reacției alergice 


Se face prin antihistaminice Il în cure prelungite : 
© Romengan, Feniramin, Clorfenoxvamin, Tavegul ete. În 
lù forme refractare se pot încerca asociat şi antihistaminicele 
D Ho : Cimetidină, Ranitidină. Contizonicele se rezervă cazu- 


dacă nu există contmindicaţii : Hemisuccinat de hidrocor- 
tizon în puseele severe, Prednison şi preparate depozit 
(Kenalog) pe termen lung. l 

În terapia de fond se recurge tot mai mult, cu titlu 
profilactic la medicamente stabilizatoare ale membranei 
„mastocitare : cromoglicat de sodiu (Lomudal), Ketotifen. 

Psihoterapia poate aduce unele contribuții la bolnavi) 
cu evidentă participare psihosomatică. Homeopatia oferă 
şi ea unele posibilităţi terapeutice reale, cu condiţia unel 
2200 aplicaţii competente, de bună calitate, opusă diletantismu- 
i d lui prea deseori înregistrat. “i 


`- 2.2.3.5. Corectarea deficitului funcţional digestiv, 


Însumează suplimentări de acid clorhidric şi fermenti 
pancreatici la bolnavii cu aclorhidrie, combaterea disbiozei 
intestinale (importantă cu deosebire cînd se dezvoltă şi 0 
alergie infecțioasă asociată celei alimentare), remiterea unei 
enterite nespecifice de bază. Atenţie majoră solicită eradi- 
carea parazitozelor, responsabile uneori de manifestări di- 
gestive şi extradigestive de tip alergic. 

Rezultatele sînt inegale şi imprevizibile. Pot fi de aceea 
uneori necesare acțiuni îndelungate de dispensarizare a 
bolnavilor. 


224. PARAZITOZELE INTESTINALE 
` 2,2.4.1. Măsuri terapeutice generale 
„„ Diareile parazitare beneficiază ca toate celelalte de un 
“tratament complex, orientat asupra cauzei, mecanismelor 


atogenetice, simptomelor şi complicaţiilor. În acest pro- 
am nici alimentaţia de cruţare nu poate fi neglijată, cu 


rilor grave, cu caracter de urgenţă, sau celor refractare, . 
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revenire rapidă la deprinderile uzuale, după eradicare,. 
Sînt posibile enterocolite reziduale care persistă timp nede- 
finit (variantă a enterocolitei nespecifice). 


=- Este necesară asanarea focarului familial de infectie. 
Controlul trebuie să confirme succesul terapeutic, avînd 


în vedere eşecurile şi recidivele frecvente. 
Medicația antiparazitară este specifică fiecărei dac, 


22.4.2. Lambliaza 


-à Derivați: de acridină : | 
— 'Atebrină 3X0,10 g/ zi, 5 zile, repetat la 3 săpt. ati 
lare intraduodenală 0,80 g+sulfat Mg după '1/2 oră. 

— Quinacrina 3X0,10 g/zi, 5 zile. 

b. Derivați nitroimidazolici, 

— Metronidazol 2X250 mg/zi, 7 zile (nad la 4x1 tb, 
pînă la 10 zile). Se repetă 3 cure, la 3:săpt. 

"—Tinidazol: (Fasigyn) 4 tb de 0,50 g în priză unică, 
50: mg/kg la! cop. Efect optim la fraeţioriareă în 2 prize 
zilnice. pă 

"e, Derivați A ii troian 
i Furazolidon 3x0, 10 g/zi. 


22 2 4, 3: Amibiaza 


de m Metronidazol 3X:250 mg/zi, 5—10 zile (în abcese 
idem-+asocieri). 

— Emetina 1 mg/kg corp/zi, pînă la 10 dai inj. sai 

— 2-Dehidroemetina =A, 5 mg/kg/zi (max. 90 mg/zi), 
5 zile. 
< — Acid iodo-oxichinolein-sultonic (Yatren) 3X1 şi pro- 
gresiv 3X3 pilule de 250 mg/zi. 

— Diiodohidrozichinoleină 3X 600 mg/zi, 20 zile. 

— Bemarsal 2X0,50 g/zi la masă, 10 zile (copil 


| A „0,05 g/kg). 


— Ambilhar 25 mg/kg, 7—10 zile, ca rezervă. 
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2.2.4.4. Strongiloidoza 


— Mintezol (tiabendazol) 1 g/zi, 5 zile sau 25—50 mg/ 
kg/zi, 2 zile. Repetare după 10 zile. Tabletele se mestecă. 


— Vermigal (pamoat de pirviniu) 5 mg/kg, 7 zile (în 
suspensie 1%0). l | 

— Vermox (mebendazol) 2X 100 mg/zi, 3—4 zile. Se 
repetă după 10—15 zile. | 


29.45. Anchilostomiaza 


— Alcopar (hidroxinaftoat de befeniu) 5 g (plicuri) în 
doză unică dimineaţa pe nemîncate, la copii sub 2 ani 1/2 
plic. Se repetă la o săptămînă pînă la negativare. 

— Mintezol — ca mai sus. ' | 

— Pamoat de pyrantel 50 mg/kg. 


2.2.4.6. Ascaridoza 


— Decaris (levamisol): 2,5 mg/kg pînă la max. 
150 mg/zi, repetat după 7 zile. Este preparatul de elecție. 

„— Nematocton (derivat de piperazină) : 3X2 tb, 4—7 
zile, la copii sub 6 ani 1/tb/an. Se repetă după 10 zile. 
Siropul 10 şi 20%% se calculează la 50—75 mg/kg/zi sub- 
stanţă activă. i É e 

— Mebendazol (Vermox) 2 tb de 100 mg la micul 
dejun, priză unică 3 zile. Sub 6 ani 1 tb. 
-~ — Pamoat de pyrantel (Combantrin) doză unică de 3 tb 
de 250 mg sau 3 lingurițe suspensie. Între 2 şi 6 ani 1/2 tb, 
1/2 linguriţă, între 6 şi 12 ani 2-tb, 2 linguriţe. Se repetă 
la 2—3 săpt. Sa agr 


2.2.4.7. Teniazele 


Dima Niclosamid (Yomesan, Devermin) 4 tb de 0,50 g, 
dimineaţa, priză “unică, cu sfărîmare în dinţi. Purgativ 
salin după 3 ore, la nevoie clismă după alte 3 ore. Între 
2 și 8 ir 2 tb, la copii mici 1 tb. 

— Atebrină (Acrihină, Mepacrină) instil. intr 

| : i | stil. intraduode- 
„nală 0,80 g +sulfat Mg după 2 ore. Se repetă după o lună. 
— Paramomicină-4X 1 g la o oră. S. 
Botriocefaloza se tratează ca teniazele. 
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22.5. SPRUE TROPICAL 


Sprue tropical beneficiază de două măsuri terapeutice 
fundamentale : administrarea de acid folic şi tratamentul 
antibacterian. 


- Acidul folic în administrare izolată. în doze da 5 ms/zi | 


are efect favorabil în sprue tropical de dată recentă. Tra- 
tamentul corectează sindromul anemic, ameliorează ape- 
titul, favorizează refacerea ponderală, ameliorează simpto- 
matolosia intestinală, testele de absorbţie şi modificările 
morfologice enterale. În formele cronice efectul său asupra 


„simptomatologiei este incomplet și modificările morfologice 


persistă. 


i 


Tratamentul ET PE P constă în administrarea orală 


de tetraciclină, activă asupra coliformilor în doze de 


4X250 mg/zi, minimum o lună în boală recentă și la 
subiecţii care părăsesc zona tropicală și pe o durată de 
mai multe luni la cei cu forme vechi de boală şi rezidenţi 
în ariile respective. Răspunsul favorabil constă în amelin- 
rarea simptomelor intestinale, a testelor de absorbţie. co- 
rectarea anemiei şi restaurarea morfologiei intestinala 
normale. 
` Tratamentul combinat are eficiență maximă şi constă 
în administrarea de. acid folic 5 mse/zi, vitamina Bıs 
1 000 gama i.m./săpt., mai multe săptămîni şi tetraciclină 
4X250 mg/zi pînă la 6 luni în formele cronice de boală. 
Se asociază măsurile terapeutice vizînd corectarea defi- 
citelor biologice produse prin sindromul malabsorbtiv. 


22.6. DIAREEA CĂLĂTORILOR 


Profilaxia are rol primordial şi cuprinde : instrucțiuni 


asupra comportamentului igienic și alimentar (proveniența 


alimentelor, pregătirea tenmică. consumul de băuturi îm- 
buteliate), imunizarea (problemă nerezolvată : vaccinul oral 
antiholeric care conţine subunitatea B a enterotoxinei ho- 
lerice conferă protecţie şi faţă de diareea produsă de 


E, coli enterotoxigeni, producători de toxină termolabilă ; 


vaccinul anti-Shigella, a cărui utilizare este în studiu; 
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vaccinul anti-E. coli enterotoxigen, o problemă dificilă 
avînd în vedere marea varietate de antigene implicate ; 
viitorul aparţine foarte probabil unor vaccinuri orale 


multivalente). 
„Profilaxia medicamenitoasă apelează la ET ENE 
(bismut subsalicilat 2 g/24 h, trimetoprim — sulfameto- 


xazol 2 tb/zi) sau antibiotice (doxiciclină 100 mg/zi). Se 
comunică unele rezultate favorabile prin administrarea de 
lactobacili. 

Deşi profilaxia conferă o protecţie de 70—900/ faţă de 
boala diareică, ea nu este recomandată uniform pentru toti 
cei ce călătoresc în zonele cu risc din două motive : res- 
pectul regulilor de igienă scade considerabil riscul, iar 
odată boala dezvoltată, un tratament de 3—5 zile are un 
efect prompt, reducînd astfel riscul efectelor secundare 
ale medicaţiei profilactice. 


Odată boala instalată, tratamentul vizează corectarea 
tulburărilor hidro-electroli itice, cel mai frecvent minore 


(boala fiind autolimitată în timp), tratamentul antibacte- 
rian şi Simion ile (tabelul 2.2.6-1). 


r - | Tabelul 2.2.6-1 
Tratamentul diareei călătorilor 
l | (Farthing, 1991) 


Obiective | -Mijloace Doze 
. a: . 
Menținerea echili- | Soluţii de rehidra- | în funcție de gra- 
brului hidro-elec- | tare orală (OMS | dul deshidr atării 


trolitic sau formule echi- 
| valente) 
Antibiotice și chi- | Trimetoprim-sulfa- | 2x41 tb a 80 meg tri- 


‘mioterapice metoxazol metoprim şi 400 


mg sulfametoxazol 
3—5 zile 
Doxicilină 2x100 mg/zi, 3— 
' 5 zile 
Ciprofloxacină 2—500 mg/zi, 3— 
k 5 zile 


Bismut subsalicilat 3X1-—2 tb/zi, 5 zile 
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În cazul izolării virusurilor, măsurile antibacteriene nu 
își au rațiunea, iar în cazul diareei produsă de protozoare 
“se adoptă măsurile terapeutice specifice antiparazitare. 

Combaterea diareei prin măsuri simptomatice (lopera- 
mid, difenozilat) poate fi utilizată, cu condiţia excluderii 
dizenteriei acute bacilare, situație care contraitidică utili- 
zarea opiaceelor de sinteză. 


` 


_- 221. ENTEROCOLITA CRONICĂ 


Necesită spitalizare, iniţială pentru efectuarea exploră- 
rilor care asigură un diagnostic corect, depăşirea puseului 
diareic şi orientarea terapiei de fond. Consolidarea. rezul- 
tatelor se obţine în continuare la domiciliu. Nu sînt re- 
comandate cure hidrominerale, care, dimpotrivă, pot .exa- 
cerba diareea. Sanatoriile de gas troenterologie: pot fi utile 
pentru vacanţă şi pentru educaţie alimentară. E e 


22; 7. L Alimentaţia 7 , 


onsite un iiiioe terapeutic fundamental, je multé 
ori suficient singur pentru obţinerea remisiunii. Preşupune 
respectarea normelor generale de cruţare dietetică. într-o 
formulare dinamică, mai riguroasă la început, dar cu lăr- 
giri.progresive care tind spre o alimentaţie mai: completă; 
apropiată de cea uzuală. În funcţie de rezultat, pot fi ne- 
cesare unele restricţii, de regulă puţine la număr şi. uşor 
de respectat pe un termen nelimitat. A se evita risorismul 
excesiv şi abuzul de dietă care frustrează bolnavul, îl. face 
dependent şi îi ridică probleme în integrarea socială. 

Iniţial, după încheierea bilanţului digestiv, se asigură 
o cruțare maximă. Rareori aceasta atinge gradul exigenţei 


din diareile acute, cînd — în prezenţa scaunelor nume- 


roase — se impune un regim hidric de 12—24 ore (ceai 
amar, cu zahăr pînă la 5%/, zeamă de orez, supă de morcov 
pasirată, supă de zarzavaturi strecurată, eventual mere 
rase). 


i Regimul de introducere cuprinde : orez fiert, brînză ne- 
„ fermentată, supă de carne degresată, unt, făinoase, carne 
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slabă (fiartă sau la grătar), fnanzelă (preferabil prăjită). 
După particularităţile coprologice se poate prescrie o dietă 
antifermentativă (săracă în glucide, bogată în proteine) sau 
antiputrefactivă (excluderea cărnii şi a ouălor, făinoase). 
Iniţial nu se admit dulciuri. Laptele este rău tolerat de 
majoritatea bolnavilor. Poate fi folosit doar în preparate 
culinare. Se testează prudent toleranța la iaurt, care este i 
util, contribuind la refacerea eubiozei intestinale prin con- e 
ţinutul în bacterii acidofile. Se evită majoritatea fruc- 
telor şi legumelor, responsabile de accentuarea diareei. 
Acţiuni antidiareice exercită unele produse ca orezul fiert 
„(prin conţinutul în mueilagii), brînzeturile uşor digestibile, 
slabe (prin conţinutul în calciu), afinele, coarnele şi ceaiul: 
oriental concentrat, ceaiul din frunze de smochin, ceaiuri 
medicinale (prin conținutul în tanin şi alte principii active). 
După obținerea remisiunii diareei şi a simptomelor ab- 
dominale se trece la o dietă mai largă. Se introduc acum 
ouă fiente, se măreşte rația de făinoase, carne şi unt, se 
admit soteuri şi pasirate de morcovi, cartofi, sfeclă. Rația 


' de lichide va fi asigurată prioritar prin ceaiuri calde și 
supe; evitîndu-se riguros lichidele reci, prea dulci, fermen- 
tescibile, “carbogazoase. Se ajunge treptat în 1—2 săptă- 
mîni la regimul de întreținere care trebuie să fie complet 
prin ` ‘compoziție nutrițională şi suficient calòric. Vor fi 
evitate celulozicele grosolane, dure, dulciurile concentrate, 
afumăturile, untura, pregătirea termică prin prăjire. Indi- 
vidualizarea regimului se. asigură printr-o analiză atentă, 
împreună cu bolnavul, a experienţei sale anterioare. Prin- 
„cipiile dietetice generale enunțate la secţiunea respectivă 
trebuie adaptate fiecărui bolnav și fiecărei faze evolutive 
a bolii. De evitat excesele în plus şi în minus. 
Toleranţele alimentare se îmbunătăţesc de regulă sub 
o terapie complexă de durată. Bolnavii rămîn totusi de 
regulă fragili; faţă de agresiuni alimentare la limită care 
„îi obligă la mici restricţii pe toată viaţa. Respectarea unui 
„astfel de regim lax nu ridică probleme semnificative. se 
: creează un stil alimentar uşor de realizat. 
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2.2.7.2. Medicația patogenetică 


1. Combaterea disbiozei și populării bacteriene ente- 
rale, Indicațiile terapiei antibacteriene sînt în prezent 
bine precizate. Indicații absolute: germeni pato- 
geni izolați în coprocultură, intestin subțire : contaminat 
(sondajul jejunal relevă bacterii patogene sau b. coli la o 
densitate de peste 100 000/m1), disbioză de fermentatie sau 
putrefacție, exacerbări produse de antibiotice orale utili- 
zate pentru infecții intercurente, pusee febrile. Indica- 
ţii relative: enterocolita asociată aclorhidriei, factor 
important pentru popularea bacteriană enterală. Princi- 
pial medicaţia antibacteriană se face în cure de 5—7 zile, 
pentru evitarea accidentelor disbiotice şi a candidozelor 
secundare. Prescrierea se faceatît cu caracter curativ, în 
pusee, cît şi profilactic, pentru prevenirea lor, la bolnavii 
cu risc crescut de contaminare enterală (aclorhidrie, sto: 
mac operat, deficit imun). 
-= : Medicamente eubiotice tind să. se situeze în. prima li- 
nie : Saprosan, Furazolidon, Mexaform, Intestopan etc. ba 
doza 3—4 tabl. pe zi nu survin reacții adverse. Repetarea 
profilactică se face după. 2—4 săptămîni: seo m 

Antibioticele sînt administrate preferabil în aea 
tate cu antibiograma. În aşteptarea acesteia se poate re- 
curge: la preparate cu spectrul larg : Tetraciclină, Ampi- 
cilină, cefalosporine, dar şi Streptomicină pe cale orală. În 
cazuri grave se recurge şi la Neomicină. Se folosesc în ge- 
neral doze medii. a 


Sulfamidele greu .resorbabile sînt de stilizat mai res- 
trinsă astăzi, față de strategiile mai vechi : Ftalilsulfatia- 


zol. Un loc distinct revine Salazopirinei care exercită şi o 


importantă acțiune antiinflamatorie, de unde opțiunea pre- 
dilectă pentru ea în tiflite sau sigmoidite dureroase, per- 
sistente. 


Reimplantarea de specii nepatogene, menite să E 
lească microbiocenoza intestinală, se poate face cu prepa- 


rate liofilizate sau culturi standardizate de b. subtilis, 


‘bifidus. b. coli, b. lactic. Acestui tip de acți- 
une se înscrie și cura cu iaurt sau lapte bătut, corelat cu 
toleranța individuală; 
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2. Combaterea hiperexcitabilității enterale este indi- 
i. cată în : sindrom dumping (major sau frust), fuga coloa- 
nei baritate pe jejunul proximal, evacuări postprandiale 
precoce, zgomote hidroaerice şi dureri declanşate de in 
gestia alimentară. Se face cu soluție 1—20% de procaină. 
xiliñă, administrate cu lingura, înainte de mese... 

-8.. Combaterea hipermotricităţii enterocolice este - in- 
dicată în următoarele situaţii : evacuări frecvente, agitaţie 
abdominală, diarei explozive, evacuări declanşate de mân- 
cări, emoţii, frig, tranzit accelerat segmentar (jejunal) sau 
global (enterocolic) demonstrat prin bariu pasaj. Se re- 
curge la anticolinergice în primul rînd : atropină, Scobu- 
til, Propantelin: În lipsa eficienţei lor se asociază şi opia- 
cee : codeină, tinctură Davilla. Un excelent preparat, care 
are şi efect antisecretor, este loperamidul (Imodium). 
„4, Medicația mucoprotectoare constituie mai mult un 
deziderat, prin analogie cu cel verificat în patologia gastro- 
duodenală. Avem în vedere sărurile de bismut (carbonat 
cu prioritate, mai puţin subnitratul), de bariu şi de: alumi- 
niu. Ele intră în compoziția multor pulberi sau tablete cu 
semnificăţie de „pansament digestiv“. Pot fi încercate: în 
cazurile refractare; mai ales cu secreție abundentă -de 
mucus 'sau cu leziuni inflamatorii verificate. © -  .: 

5. Restabilirea  chimismului intraintestinal îşi pro- 
“pune să modifice compoziţia -alterată a sucului şi chimu- 
ŢI lui. Combaterea fermentaţiei excesive şi a excesului de 
e | acizi organici rezultați se poate face prin administrare de 
B calciu carbonic interprandial : fixează acizii, modifică pH. 
Virajul spre fermentație se poate face cu lactuloză. Ad- 
sorbția sărurilor biliare în exces (diarei secretorii colereice) 
se asigură cu răşini schimbătoare de ioni (Colestiramină, 
Colestipol). Cărbunele vegetal este un bun adsorbant pen- 
tru bacterii, cataboliţi, gaze. Meteorismul și flatulenţa be- 
neficiază de acest preparat, ca și de derivații de silicon 
(Polisilozan) agenţi antispumanţi energici. 

6. Corectarea deficitului clorhidrosecretor și enzimatic 
se impune în situații particulare. Aclorhidria histaminore- 
d iractară necesită suplimentări periodice, în puseele dia- 
„reice, de preparate de acid clorhidric. Acestea nu 
„sint indicate la aclorhidricii fără diaree. Acţiunea constă 
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în stimularea secreției duodenale de hormoni digestivi şi 
mai puţin în refacerea digestiei intragastrice, care reclamă 
doze mult mai mari. Se folosesc cure de 2—4 săptămîni, 
repetabile după 2—3 luni. Se va aspira soluţia cu paiul, 
pentru evitarea decalcifierii dentare de contact. Enzimele 
pancreatice sînt utile cu deosebire în insuficiența pancrea- 
tică atestată prin dozări enzimatice. Un reper pentru acest 
obiectiv terapeutic îl oferă şi abundența resturilor lipidice 
şi musculare în scaun. La fel, aclorhidria, deoarece atrage 
secundar un deficit de stimulare pancreatică. Aportul enzi- 
melor la ameliorarea digestiei a fost probat. și în cazurile 


cu tranzit enteral accelerat : concentrația enzimatică 


crescută prin suplimentare exogenă corectează deficitul de 
timp. Sînt preferabile ‘preparatele industriale complexe, 
care includ și proteaze vegetale (Bromelină) şi celulază, pe 
lîngă tripsină, lipază, amilază. Alături de Triferment (3X4 
drajeuri la zi !), dispunem de Cotazym, Nutrizym etc. 3 


7. Terapia antiinflamatorie este indicată în prezența 


unor leziuni atestate bioptic sau cînd putem afirma o 
tiflită, sigmoidită sau mezenterită pe baze clinico-radiolo- 
gice. Se prescriu Salazopirin sau antiinflamatorii nesteroi- 
dice. obișnuite (indometacin, Ketazon, piramidon  etc.). 
Cortizonoterapia este rareori folosită în acest scop. Este 
utilă în schimb dacă se asociază manifestări alergice şi cu 
deosebire insuficienţă corticosuprarenală. | 
8. Corectarea carențelor nutriționale se face ca în 
orice alt sindrom de malabsorbţie. Pe prim plan se situ- 
ează aici deficitul de magneziu, fier, calciu, vitamine. La 
denutriţi sînt necesare anabolizantele proteinice. 
9. Restabilirea echilibrului psihovegetativ și endocrin 
are o semnificaţie patogenetică importantă, dată fiind in- 
tegrarea sistemică a patologiei intestinale nespecifice. 
Psihoterapia. vizează suprimarea anxietăţii prin fobii ne- 
motivate, în condiţiile unei boli de lungă durată, Şi 
totodată reconstruirea personalităţii în vederea respectării 
programului terapeutic prescris. Probleme delicate se ri- 
dică în delimitarea interdicţiilor şi libertăţilor alimentare. 
Respectarea unor norme. igieno-alimentare nu justifică 
complexe de invaliditate și reacții de frustrare. Modelarea 
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Li 


reacţiilor emoţionale poate fi obţinută cu o medicaţie se- 
dativă minimală. Este important să se asigure orele de 
somn şi odihnă, dar şi. un program de activităţi. fizice, 
plimbări, gimnastică, „n i | 

10. Fizioterapia poate fi utilă în formele dureroase : 
aplicaţii locale de căldură, băi câlde prelungite, raze 
ultrascurte. i 


2.2.7.3. Medicația simptomatică 


„Durerile se combat, după caracterul lor, prin antispas- 
tice dacă sînt de tip contractil (papaverină, anticoliner- 
gice, Piafen) şi prin antialgice dacă sînt de tip inflamator 
(supozitoare antialgice, algocalmin, codeină). Balonarea 
beneficiază de medicația antigazoasă. Manifestările dispep- 
tice asociate reclamă, după caz, antiacide, antivomitive, 
prokinetice. | ) 


: Complicațiile anorectale necesită aplicaţii locale — sub 


pozitoare pentru leziunile reotale — care cuprind : anti- 
inflamatorii (cortizonice), antibacteriene (Tetraciclină, sul- 
famide), antimicotice (Stamicin, Nistatin, Amfotericin), 
anestezice (procaină, anestezină, xilină). Supozitoarele cu 
Salazopyrin sînt eficace în rectite, microclismele în recto- 
sigmoidite. 


2.2.8. BOALA WHIPPLE 


Tratamentul fundamental este antibacterian şi tinde 
spre standardizare, pe baza studiilor de eficienţă pe ter- 
men scurt şi a evaluării recăderilor. ` | 

La bolnavul recent diagnosticat se utilizează asocierea 
parenterală de procain-penicilină 1,2 mil. U/zi şi strepto- 
micină 1 g/zi 10—14 zile, urmat de administrarea de tri- 
metoprim 160 mg — sulfametoxazol 800 mg (biseptol) 

*2X1 tb/zi, timp de un an. Dacă bolnavul este alergic la 
sulfamide sau are contraindicații pentru utilizarea aces- 
tora, după cura de atac se administrează penicilină oral 
(penicilină V) 4x250 mg/zi timp de un an. Monitorizarea 
„evoluţiei se face prin evaluarea stării clinice și a indicilor 
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biologici (pănametrii. sindromului malabsorbtiv), fără a fi 
necesară biopsia intestinală iterativă. 

Recăderile sînt abordate în funcţie de prezența sau ab- 
sența manifestărilor din partea sistemului nervos central, 
La un subiect cu recăderi, care nu implică participarea 


sistemului nervos central se efectuează biopsia intestinală 


sau a ţesuturilor afectate pentru evidenţierea bacililor 
liberi. Tratamentul acestui tip de recădere se efectuează 
după aceleaşi principii ca şi tratamentul iniţial, iar în caz 
Ge eşec cu penicilină orală 4x250 mg/zi sau tetraciclină 
4X 250 mg/zi, pe o durată de 6—12 luni. 


În recăderiie care implică participarea sistemului ner- 


vos central se indică examinarea lichidului cefalorahidian 
pentru evidenţierea macrofagelor PAS pozitive sau biopsia 
ghidată computer tomografic sau prin rezonanţă magnetică 
nucleară a leziunilor focale. Tratamentul constă în ace- 
eaşi secvenţă .ca la pacientul abordat iniţial, iar în caz de 
eșec administrarea de cloramfenicol, 4X250 mg/zi timp 
de 6—12 luni, care asigură concentrații înalte la nivelul 
sistemului nervos central. 

Celelalte măsuri vizează corecţia sindromului BE R 
sorbtiv. 


2.2.9. BOALA CROHN 


Beneficiază de un program terapeutic complex medico- 
chirurgical, individualizat cu stadiul evolutiv (puseu activ- 
remisiune), răspunsul obținut (imprevizibil 1) şi compli- 
caiie instalate, 


2.2.9.1. Terapia generală nespecifică 


pe repaus la pat în puseele febrile şi diareice, în com- 
plicaţii grave. Adecvarea efortului fizic la capacitatea limi- 
tată a bolnavului ; 

— asigurarea unuj climat Aio cu limitarea stresu- 
lui emoţional. Psihoterapie activă, vizînd perspectivele, 
conştientizarea şi cointeresarea în unmărirea medicală pe 
termen lung. Reconstruirea unui nou stil de viaţă pentru 
bolnavii supuşi intervențiilor mutilante, tineri în general, 
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care urmează să-și ducă viaţa sub semnul bolii, rezolvîn- 
du-şi totodată problemele sexuale şi familiale. Antidepre- 
sive şi tranchilizante pot fi necesare ; 

— alimentaţia respectă principiile cruţării, în prezenţa 
diareei, cu' evitarea produselor netolerate, a laptelui mai 
adesea. Formele diareice grave sau refractare beneficiază 
de dieta, elementară perorală și de nutriția parenterală 
totală, aplicate timp limitat, pînă la obţinerea remisiunii. 


2.2.9.2. Terapia medicamentoasă 
Terapia funcțională și simptomatică 


— combaterea durerilor, a diareilor motorii şi secre- 
torii, a manifestărilor dispeptice, carențiale etc. 


Terapia antiinflamatorie și imunodepresivă 


Constituie centrul de atac al programului şi se poate 
realiza prin mai multe mijloace, administrate fie- izolat, 
„fie în asociere, `. | 
— Cortizonoterapia rămîne pînă astăzi cea mai activă 
şi mai bine verificată., Se realizează mai ales cu Prednison 
„1 mg/kg/zi în cura de atac, 20—30 mg/zi pe termen lung, 
pînă la 1—2 ani. În urgenţe se recurge la preparate in- 
jectabile, (Hemisuccinat de hidrocortizon) sau la ACTH şi 
substitutive. În terapia de fond se pot prescrie preparate 
depozit pentru limitarea reacțiilor: adverse (Kenalog, Di- 
prophos). Ameliorarea este de regulă evidentă. Există însă 
Și forme refractare. Neajunsul cel mai mare este riscul 
de recidive după întreruperea administrării. Aceasta poate 
Îi impusă şi de efectele secundare. Deși ele nu pot fi tot- 
deauna evitate, mortalitatea este în ansamblu scăzută de 
corticoterâpie. Leziunile joase beneficiază de administrarea 
topică (supozitoare şi mai ales microclisme) : Budesomid 
e un preparat lipsit de acţiune sistemică. | 


— Salazopirina (Sulfasalazina) este o combinaţie de 
Lă [ed . . . x. . . . na LE v . A As A 
acid 9-amino-salicilic +sulfapiridină, utilizată mai întîi în 


ii artrita reumatoidă și apoi în RCH. Posologia de atac este 
“Pale, $ de 3—4 g pînă la 6—8 g/zi, cea de întreținere de 2 g/zi. 
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S-a impus ca medicaţie de prima linie, cu rezultate mai 
bune în localizarea colică. Derivatul salicilic este mole- 
cula cea mai importantă. Celei sulfamidice i s-au atribuit 
efecte antibacteriene, care sînt de fapt minore, ea atrăgînd 


` în schimb reacţiile adverse cele mai obișnuite. 


- 


— Acidul 5-aminosalicilic (Mesazalina) a fost ulterior 
condiţionat și ca substanţă pură, mult mai bine tolerată. 
Preparate : Pentasa comprimate de 250 mg sub formă de 
microgranule compactate și învelite în etil-celuloză, Asacol: 
comprimate de 400 mg învelite într-o rășină acrilică, Cla- 
versal şi Saloţalk comprimate acidorezistente, Dipentum 
capsule care se lizează (doar în colon sub acţiunea florei. 
Doza acută este de 3—4 g substanţă activă, cea cronică 
de 1—2 g/zi. Poate fi- dată şi prin microclisme. Actiunea 
sa amntiinflamatorie puternică rezultă din deprimarea me- 
diatorilor inflamaţiei, dar, în final, din activitatea de 
depurare („scavenger“) a metaboliţilor toxici ai oxigenului. 

— Alte substanțe antioxidante sînt testate în prezent : 
superozxiddismutaza, catalaza, allopurinol, deferoxamină. 

— Azathioprina (Imuram este citostaticul imunodepre- 


sor cel mai folosit, graţie efectelor antiinflamatorii pe care 


le induce. Doza : 4—6 mg/kg/zi la început, apoi 1—2 mg/ 
kg, 1—6 luni. Efectele secundare îi restring utilizarea : 
abcese, depresie mielotoxică, infecţii. Singură este puţin 
eficace. Se asociază obișnuit cu Prednison, în doze mai 


„mici, penmiţînd reducerea sa. 


— Metotrexatul şi metabolitul său 6-mercaptopurina 
aduc o şansă terapeutică suplimentară, dar cu importante 
reacţii adverse. Se indică selectiv, în a doua linie, pentru 


formele corticorezistente cu activitate cronică şi cortico- 


dependente. Doza : 1,5 mg/kg/zi. Se controlează numărul 
de leucociţe, transaminazele, amilazele. 

— Plasmafereza limtocitelor T poate favoriza remisiu- 
nea, Acţionează prin imunodepresie celulară. 

— Ciclosporina tinde să se impună drept cea mai ac- 


tivă. Doza : 5—7,5 mg/kg/zi. Indicaţii : formele rezistente 


la medicamentele mai puţin agresive, fonmele complicate 


cu fistule. Posibilă asocierea cu steroizi. 
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„+ — Acidul fusidic are un efect similar, în doză de 
500: mg/zi, cură de 8 săptămîni. Fără efecte secundare 
serioase. 

- Imunostimularea cu BCG şi Levamisol (Decari | 5) au 
dezamăgit şi nu se mai practică. 


Antibacterienele 


= — Antibioticele au locul principal în combaterea com- 
plicațiilor infecțioase, locale și generale.. Este de dorit 
orientarea după antibiogramă. ' 

—. Metronidazolul este un excelent antibacterian adre- 
sat anaerobilor. S-a dovedit mai eficace în remiterea in- 
flamaţiei din localizările colice, probabil prin deprimarea 
florei patogene bogate la acest nivel. Doza: 1—2 g/zi. 
Rămîne un medicament de asociere, pentru scurtă durată. 


Antialergicele 


"Cromoglicatul de sodiu, un stabilizator membranar 
mastocitar experimentat în alergologie, cu deosebire în 
astm, s-a dovedit util pentru o parte din bolnavi. Doza : 


steroizilor în unele studii, contestate de altele. 


2.2.9.3. Intervenţiile chirurgicale 


“Se adresează în principiu complicațiilor locale şi se 
diferenţiază, după rezultat, în paliative şi curative (radi- 


ragia masivă ș.a. sau.şuntează segmentul afectat care ră- 
mîne pe loc, secundele realizează exereza acestuia. 
Primele pot fi oportune în cazuri de urgență, cele din 
urmă constituie însă adevărata terapie chirurgicală a bolii. 


această precauție riscul de recidive este mare, la mulți 
„bolnavi impunînd rezecții în repetiție. El creşte cu gra- 

lul de activitate a bolii în momentul intervenției, durata 
loricului, extinderea leziunilor, prezența de fistule, numă- 


2 g/zi, cură de 6 săptămîni. În studiu, cu efecte analoage 


cale). Primele rezolvă unele probleme ca perforația, hemo- 


Rezecţiile trebuie să respecte principiile oncologice, asigu- 
rînd eliminarea totală a țesutului inflamat. Chiar cu 
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rul intervențiilor anterioare. Virsta tînără este mai afec- 
tată, fără deosebiri de sex. 

Bolnavii nu pot fi consideraţi ca vindecaţi, nu numai 
din cauza recidivelor probabile, ci şi din cauza urmărilor 
intervențiilor de exereză : intestin scurt, rezecţia ileală, 
ileostomie abdomindlă, ansă oarbă etc. Dezvoltarea chi- 
rurgiei moderne a căutat să atenueze cît mai mult efectele 
nedorite, dar acestea trebuie acceptate în anumită măsură, e 
ca și după coleatomiile impuse de RCH. 

_ Recent s-a dezvoltat endoscopia intervențională care 
realizează dilatări pneumatice ale stenozelor, printr-o agre- 


siune minimă. 
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22.10. RECTOCOLITA HEMORAGICĂ 


" Varietatea mare de forme clinice explică strategiile 
terapeutice diversificate la care recurgem, de la medicaţia 
orală intermitentă, pînă la proctocolectomia totală. Dispo- 
nibilităţile aglomerate în epoca noastră trebuie exploatate 
individualizat, cu multă rigurozitate. 


2.2.10.1. Terapia generală nespecifică 


„ Stilul de viață al bolnavului trebuie să asigure protec- 

ție faţă de suprasolicitări psihice și fizice. Condiţionarea 

psihosomatică bine demonstrată impune o atentă analiză 

a condiţiilor de viaţă şi a personalităţii, în vederea asa- 

nării factorilor stresanţi şi remodelării comportamentale. 

Se impun frecvent antidepresive, anxiolitice, stabilizatoare 

emoţionale. Psihoterapia ocupă un loc principal, ea poate 

necesita concursul unui psiholog sau psihiatru. Eforturile 

se restrîng la limitele de toleranță. Repausul la pat, con- 

cediul medical prelungit, pensionarea temporară etc. sînt 
alternative disponibile, după nevoie. 

i Alimentatia respectă principiile cruțării şi evitării pro- 

= duselor netolenate. Interdicţia laptelui complet se impune 

du deseori, la fel cea a multor fructe şi legume. În puseele 

mentaţie parenterală totală, care 

areei. Odată cu reluarea alimen- 
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"grave se recurge la ali 
duce rapid la dispariţia di 


taţiei orale, ea reapare însă, dacă procesul inflamator nu 
este remis. O poziţie intermediară ocupă dieta elementară 
prin sondă intestinală, utilă pe termen scurt la bolnavii 
cu mari intoleranţe. 


. — 
2.2.10.2. Terapia medicamentoasă 


Terapiu: antidiareică este reclamată imperios de gravi- 
tatea simptomelor : antispastice (cu prudență la anticoli- 
nergice, spre a nu se favoriza megacolonul. toxic), anti- 
peristaltice (codeină, opiu, Imodium), anestezice de supra- 
faţă, mucoprotectoare (bismut, sucraliat, săruri de zinc, 
aluminiu etc.). 

Corectia deţicitelor nutritionale nu are nimic particular. 
O subliniere necesită feroterapia, din cauza pierderilor 
mari de sînge. Anabolizantele proteinice precipită reface- 
rea capitalului de proteine, alterat prin exsudaţia impor- 
tantă de la nivelul mucoasei colice. w 

Antibioterapia pe cale orală și generală devine obliga- 
torie în prezența infecției asociate şi, respectiv, a compli- 
caţiilor septice. Se realizează prin preparate cu spectru 
larg în general. 


i 


Terapia antiinflamatorie şi imunodepresivă 


— Corticosteroidoterapia este cea mai eficace modali- 
tate de remitere a puseelor grave. În urgențe se începe cu 
injecții de Hemisuccinat de hidrocortizon (2 X 100—200 mg/ 
zi) sau ACTH, eventual asociate. După regresiunea simpto- 
melor, se trece la Prednison oral (1 mg/kg în prima 
treaptă. cu regresiune progresivă). Cura de întreţinere, me- 
nită să stabilizeze rezultatele şi să prevină recidivele se 
face cu 10—20 mg/zi. Fonmele moderate şi medii se tra- 
tează de la început pe cale orală. Formele distale, locali- 
zate la rect şi rectosigmoid, beneficiază de administrarea 
locală prin clisme. Asocierea de anestezice (procaină, xi- 

lină, lidocaină) şi vitamină A este recomandabilă. 


i 70 ela Și componentul său „activ, acidu 


am dăministidază Și lea prin sm zit arta au 
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olisme, în formele joase. Doza de atac 3—8 g pentru S şi 
3—4 g pentru 5-AAS, după gravitate și rezuliat, -u 
creştere progresivă. Dozele cronice : 1,5—3 g şi respectiv 
1—2 g/zi, pe termen nelimitat. p 
— Citostaticele imunodepresive aduc o contribuţie 
mai redusă decît în boala Crohn. Exrerienţă bogată există 
doar cu Imuran (azathioprină) asociat cortizonicelor, cu 
, avantajul de a reduce doza acestora : 2 mg/kg la început, 
1 mg/kg după remisie, sub supravegherea leucocitelor. 
Sînt în testare şi celelalte preparate. : 


2.2.10.3. Intervenţiile chirurgicale 


În urgenţă se intervine cînd apar complicaţii : hemo= 

ragii masive necontrolabile prin medicamente şi transfu- 

| zii. megacolon toxic, perforații, abcese. Indicaţia priveşte 

| şi formele severe refractare la medicaţia antiinflamator'e 

energică şi susţinută : activitate prelungită cu diaree he- 

moragică, anemie necontrolabilă, hipoproteinemie, reacţie 
polipoidă extinsă, stricturi ş.a. 

Procedura de electis este prortocolectomia totală cu 
amasttomoză ileoanală. Temporar poate fi nevoie de ileosto- 
mie de derivație, pentru excluderea colonului şi obţinerea 
unei remisiuni care să permită refacerea biologică necesară 
pentru securitatea actului operator. Colectomia cu păstra- 
rea rectului a fost părăsită din cauza riscului de recidivă 
și de cancerizare la nivelul acestuia. Un corectiv recurge 
la mucosectomie rectală chirurgicală sau prin electrocau- 
ierizare. Ileostomia abdominală definitivă rămâne o soluţie 
impusă de particularităţi nefavorabile ale unor cazuri. 

Prevenirea recidivelor și recuperarea bolnavilor implică 
strategiii foarte nuanţate, flexibile, adaptate dinamic cu 
evoluţia și rezultatele de etapă. 


22.11. TUMORILE CARCINOIDE 


derat obli- 


Rezecţia tumorii. originare se impune că dezi 
e operabi- 


gatoriu, ori de câte ori nu s-a depășit limita d 


181 


Scanned with OKEN Scanner 


Metastazele hepatice şi ganglionare se extirpă în mă- 
sura posibilității. Dispunem de tehnici de embolizare și 
instilare de alcool sau citostatice în nodulii tumorali he- 
patici, cu influenţă favorabilă asupra tabloului clinic şi 
cursului evolutiv. Transplantul hepatic a deschis o per- 
speotivă mai optimistă pentru cazurile evoluate, cu me- 
tastaze nerezecabile. Pentru tumorile diseminate din pan- 
creas s-a practicat extirparea în bloc a ambelor viscere, 
cu duodenul. 

Simdromul carcinoid beneficiază la rîndul său de unele 
posibilităţi terapeutice, atunci cînd chirurgia nu poate 
oferi soluţie radicală. ! 

— Antiserotoninicele sint primele medicamente intro- 
duse, cu efect mai evident asupra diareei şi vărsăturilor, 
dar mai puţin eficace asupra fenomenelor vasomotorii 
care au şi alte condiționări hormonale : 

Methysergide 6—24 mg/zi i.v.: injecție simplă 1— 
4 mg, perfuzii în ser fiziologic 10—20 mg. Efecte secun- 
dare : hipotensiune, sindrom ortostatic, lipotimii. Duce 
cu timpul la rezistenţă. hynt 

Cyproheptadine (Periactin) 6—30 mg/zi, pentru re- 
miterea în urgență a puseului se fac perfuzii cu 50— 
75 mg timp de 1—2 ore. Mai eficace asupra flush-ului. 
_Recomandabilă preferențial pe termen lung deoarece 

previne şi proliferarea fibrotică. 

» — Somatostatina s-a impus recent prin bune rezul- 
tate privind toate principalele manifestări, 2-—6 f. de 
1 mg/zi. Diminuează flush-ul, căderea tensională, bron- 
hoconstricţia şi diareea paroxistică. | 

— Pentru controlul flush-ului sînt utile şi Prochlor- 
perazina 3—4X10 mg/zi sau Phenoxybenzamina 10— 
30 mg/zi (acţiune amntikalikreinică). | 
__— Pentru combaterea diareei poate fi prescris me- 
tildopa : Aldomet 3—4X250—500 mg/zi. 


2.2.12. ENTEROCOLOPATIA DE IRADIERE 


= Profilaxia este esenţială şi are drept scop munimali- 


„Zarea expunerii la radiaţii a ţesuturilor sănătoase (tra- 
ment asistat de calculator în stabilirea dozelor, a 
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fracţionării lor, a poziționării pacientului în cursul ira- 
_dierii). Explorarea radiologică cu substanţă de contrast 
nainte de instituirea tratamentului permite aprecierea 
poziţiei anselor şi în consecință adoptarea unei anumite 
 conduite privitoare la dozaj sau poziţia pacientului. Dacă 
se execută o intervenţie chirurgicală anterioară iradierii 
se poate realiza prin diferite mijloace o protecție a in- 
iestinului subțire sau o scoatere a sa din cîmpul de ira- Ë 
diere. i 
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» 9.212.1. Faza acută 


Beneficiază în principal de măsuri medicale. Greaţa 
şi vărsăturile răspund la tratamentul simptomatic ( feno- 
tiazină, metoclopramid, domperidon). Diareea apoasă răs- 
punde la administrarea de derivați opioizi sintetici, un 
efect favorabil avîndu-l şi colestiramina (4—12 g/zi), ca 
şi substanţele mucilaginoase hidrofile (Metamucil). La 
i copii şi-a dovedit utilitatea administrarea unei diete ele- 

mentară, cu excluderea glutenului, laptelui de vacă şi 
lactozei. Pacienţii denutriți cu simptome mai severe be- 

- neficiază atît de dieta elementară, cit mai ales de hiper- 

alimentația parenterală, care realizează şi reducerea se- 
creției bilio-pancreatice, utilă in faza alterațiilor acute ale 
mucoasei intestinale. Fără a exista un consens se pare că 
asocierea la alimentația parenterală a corticoterapiei ar 
creşte ráta succeselor terapeutice. i 
În situațiile cu populare bacteriană intestinală se uti- 
lizează antibiotice cu spectru larg pe cale orală. 
Se recomandă de asemenea utilizarea aspirinei (1 g/ 
zi), a salazopirinei sau a derivaților mai noi de acid 5- 
aminosalicilic (oral sau în clisme), cu valoare în con- 
trolul diareei, durerii și inflamaţiei. 
| Proctita beneficiază de clisme cu corticosteroizi, fără 
| sau preferabil asociaţi cu derivați de acid B-aminosalici- 
lic. Rectoragiile ușoare/moderate se opresc spontan şi 
necesită ulterior administrare de preparate de fier pen- 
„tru corectarea anemiei. Sîngerările severe impun etec- 
„Marea de transfuzii și de cauterizări endoscopice, inclu- 
l. V prin utilizarea laserului sau chiar intervenție chirur- 
= Bicală de urgență. 
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2.2.12.2. Faza tardivă 


Trebuie tratată conservator cît mai mult posibil. În 
stenozele intestinale se utilizează alimentaţie cu continut 
redus în! rezidii celulozice şi se administrează laxative 
lubrefiante. Stenozele joase beneficiază de dilatare ma- 
nuală (atenţie la posibilitatea perforaţiei). În cazul popu- 
lării bacteriene dezvoltate prin stenoze sau fistule, în 
care nu se pune problema corectării chirurgicale, se in- 
dică tratamentul corespunzător intestinului: subţire con- 
taminat. Afectarea ileonului distal beneficiază de măsu- 
rile terapeutice proprii . sindromului de disfuncţie ileală. 

Indicaţiile chirurgicale (avînd totdeauna în vedere sta- 
rea de nutriție a pacientului, existenţa cvasiconstantă a 
perivisceritei şi mai cu, seamă compromiterea irigaţiei in- 
testinale prin arteriolita obstructivă postiradiere) se li- 
mittează la complicaţii : sindrom ocluziv, abcese, perfora- 
ție liberă, sîngerări' masive, fistule enteroenterale cu by- 


pass intestinal extins şi malabsorbţie severă sau cele en- 


tero-colice. Intervenţia este precedată de o bună reechili- 
brare hidro-electrolitică și asigurarea suportului nutriţio- 
nal (soluţii de aminoacizi, anabolizante proteice, vitamine, 
nutriție pareniterală). În patologia colonului se preferă ca 
prim gest colostomia, lăsînd în al doilea timp rezolvarea 
leziunii. Înaintea oricărei intervenţii .chirurgicale este 
bine. să existe un bilanț lezional complet prin explorări 
imagistice adecvate. 

Durerile abdominale datorită fibrozei retroperitoneale 
pot beneficia de simpatectomie presacrată. 


2.2.13. SINDROMUL INTESTINULUI SUBȚIRE CONTAMINAT 


2.2.13.1. Profilaxie 


Posibilităţile de profilaxie primară se limitează la sin- 
dromul intestinului, subțire contaminat secundar inter- 
venţiilor chirurgicale pe tractul digestiv. Ele constau în 


; „evitarea apariției de anse oarbe, apelînd la anastomoze 


„tel mino-terminale, tehnici de rezecție gastrică cu men- 
ținerea duodenului în tranzit, conservarea valvulei ileo- 
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cecale în chirurgia ileonului distal şi a colonului drept. 
Măsuri de profilaxie reprezintă şi rezolvarea chirurgicală 
corectă a diverticulilor intestinului subţire, stenozelor şi 
-fistulelor în boala Crohn, enteropatia de iradiere şi neo- 
plazii, liza aderenţelor sau suprimarea unei anse aferente 
stagnante. 
Tratamentul medical. corect al bolii Crohn şi tubercu- 

lozei intestinale realizează profilaxia stenozelor şi fistule- le 
Jor. Tratamentul diabetului și sclerodermiei are valoare 

limitată în profilaxia tulburărilor motorii intestinale. 
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-99.13.2. Tratament 


Cuprinde două măsuri fundamentale : corecția chirur- 
gicală şi tratamentul antibacterian. 

Corecţia chirurgicală constă în rezecţia segmentului 
cu stază şi restabilirea continuității tractului digestiv prin 
anastomoză termino-terminală în stricturi, fistule, sto- 
mac operat cu anastomoză gastro-jejunală termino-late- 
rală, diverticuli intestinali care interesează segmente in- 
testinale scurte. În boala Crohn posibilitățile de abor- 
dare chirurgicală sînt limitate de exterisia afectării intes- 
tinale, evitîndu-se instalarea sindromului intestinului 
Tratamentul antibacterian se indică în sindromul in- 

testinului subțire contaminat apărut în cadrul unor boli 

sistemice (sclerodermie, neuropatie diabetică autonomă), 
deficite imunologice, diverticuloză jejunală extinsă, sin- 
drom de pseudoobstrucție intestinală cronică idiopatică, 
precum şi în alte cazuri unde nu există indicație chirur- 
gicală. Scopul tratamentului este reducerea densității 
bacteriene sau restabilirea eubiozei intestinale. Se utili- 
zează cu rezultate bune tetraciclina 4X250 mg/zi, am- 

- picilina 4X250 mg/zi, cloramfenicolul 4x500 mg/zi sau 
 metronidazolul 3X250 mg/zi, pe durată de 14 zile. Eri- 
= tromicina 4X500 mg/zi sau lincomicina pot constitui al- 
j = ternative, Se pare că cea mai bună asociere esie cefalo- 
| Sporina (Keflex) 4X 250 mg/zi cu metronidazol 3 x 250 mg; zi 
2 o timp de 10 zile. Neomicina este ineficientă şi agra- 
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vează sindromul malabsorbtiv prin producerea unei mal- 
absorbţii iatrogene complexe. 


Menţinerea condiţiilor anatomice sau a tulburărilor 
funcționale care generează staza şi popularea bacteriană 
impune efectuarea de cure recurențiale antibiotice pentru 
prevenirea recidivelor, utilizînd prin rotaţie unul dintre 
antibioticele menţionate. Momentul recolonizării intesti- ii 
.nului poate fi surprins prin determinarea periodică a le) 
steatoreei, indicanuriei sau testelor expiratorii. 

Stimularea activităţii motorii prin agenţi prochine- 
tici (metoclopramid, domperidon, cisaprid), administra- 
rea de prostigmină sau indometacin se indică în sindro- 
mul pseudoobstrucţiei intestinale cronice. 


Controlul diareei se realizează prin medicaţia simpto- 
matică. Se adoptă măsuri terapeutice pentru restabilirea 
homeostazei constantelor biologice modificate în cadrul 
sindromului malabsorbtiv. Se corectează hipoproteinemia 
şi hipogamaglobulinemia (administrare de plasmă, soluţii 
de aminoacizi, anabolizante proteice, preparate de gama- 
globulină). Poate fi necesară alimentaţia parenterală to- 
tală temporară, care precede intervenţia chirurgicală sau 
cîştigă timpul necesar corectării disbiozei severe. 
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f 2.2.14. SINDROMUL INTESTINULUI SCURT 
2.2.14.1. Profilaxie 


Orientarea profilactică este cea dezirabilă, avind ca 
obiectiv fundamental minimalizarea rezecțiilor. Se evită 
rezecțiile intestinale extinse, de peste 70% din lungi- 
mea intestinului, recomandindu-se conservarea ileonu- 
lui şi -a valvulei ileo-cecale, precum şi a colonului 
ascendent. Refacerea continuității tractului digestiv tre- 
e Saa realizată prin anastomoză termino- terminală, evitîn- 
„ du-se constituirea de anse oarbe, iar în anastomozele 

oic se preferă anastomoza ileo-ascendentă şi nu 
: cea ileo- -transversă care scurtcircuitează colonul ascen- 


| 2.2.14.2. Tratament 
2.9.14.2.1. ASIGURAREA SUPORTULUI NUTRIȚIONAL 
Este un obiectiv esenţial, fiind asigurată prin ali- 
mentaţie orală, elementală sau parenterală. 
— Alimentaţia orală se reia cît mai curind posibil 


„(în general cînd debitul fecal scade sub 2 1/24 h) avînd 


rolul de a stimula reacţiile funcţionale adaptative ale 
intestinului restant (conceptul ` „nutriţiei luminale“), 
secreția bilio-pancreatică şi eliberarea hormonilor intes- 
tinali. cu acţiune trofică. Conduita este diferențiată în 
funcţie. de extensia şi sediul rezecţiei. În rezecţiile sub 
1 metru sînt suficiente măsurile de cruțare digestivă 
şi aplicarea regulilor” de igienă alimentară. Se exclud 
alimentele netolerate şi „fibrele vegetale“, acordindu-se 
importanţă deosebită carenţei lactazice. Se asigură apor- 
tul caloric. de 3:000 cal/zi, cu raţie proteică de 1—1,5 g/ 


kg/zi, iar aportul lipidic se reduce sub 40 g/zi. Se asi- 


gură aport de hidrați de carbon sub formă diluată (ami- 
don) şi se evită mono- şi dizaharidele care accentuează 
diareea prin încărcare osmotică. 

În rezecţiile extinse cu diaree steatoreică pierderile 
calorice provocate de restringerea aportului lipidic se 
compensează prin administrare de trigliceride cu lanţ 
mediu, a căror valoare biologică se îmbogățește prin 
adăugarea de acizi graşi esenţiali (acid linoleic). 

În by-pass-ul sau rezecţiile duodenului se asigură su- 
plimente de fier, acid folic şi calciu. În rezecţiile intes- 
tinale extinse sau subtotale se completează alimentaţia 
orală cu administrare parenterală de suplimente vita- 
minice şi minerale sau se utilizează colonul ca şi cale 
alternativă de administrare de lichide și electroliți (mai 
ales în cazul de by-pass a colonului). 

— Dieta elementală se indică în rezecţiile intestinale 


medii extinse sau ca etapă de tranziţie între alimentaţia 


parenterală totală și cea orală. Constă în administrarea 
„pe sondă nazo-gastrică, nazo-intestinală sau prin gastro- 
 stomie percutană de oligopeptide şi aminoacizi ca. Sursă 
„de azot, mono-, dizaharide şi amidon parţial hidrolizat 
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ca sursă de hidrați de carbon, trigliceride cu lanţ mediu 
ca sursă de lipide şi asigurarea necesarului electrolitic. 
Se utilizează preparate diverse : Vivonez, Flexicol, Tra- 
vasorb. Pentru a scădea încărcarea osmotică care poten- 
ţează sindromul diareic se preferă utilizarea de formule 
alimentare polimerice (Isocal, Ensure). 


— Alimentația parenterală totală menţine subiectul 
în viaţă după rezecţiile intestinale extinse şi realizează o 
profilaxie a tulburărilor metabolice progresive si irever- 
sibile. Scopul îl constituie menţinerea unei stări de nutri- 
ţie adecvate, asigurarea unui aport caloric corespunzător, 
hidratare suficientă, aport proteic, asigurarea aportului 
vitaminic, electrolitic şi de oligoelemente. Tratamentul 
se "conduce prin monitorizarea constantelor biologice, cal- 


- culul bilanţului  pierderi-aport, evaluarea parametrilor 


antropologici (greutate corporală, măsurarea paniculilui 
adipos) sau a parametrilor biologici (concentraţia albu- 
minei serice, protrombinei, proteinei transportoare a reti- 
nolului) şi imunologici. În rezecţiile intestinale foarte 
extinse nutriția parenterală se aplică pe perioade lungi, 
la domiciliu şi în timpul nopţii, pentru a permite o acti- 
vitate socio-profesională cit mai puţin limitată. 


2,2.14.2.2. CONTROLUL SINDROMULUI DIAREIC 


Reprezintă un obiectiv esenţial, mai ales în faza ime- 
diată şi intermediară, asigurind creşterea timpului de 
contact al chimului alimentar cu mucoasa intestinală și 
facilitînd digestia şi absorbţia. Se utilizează în principal 
agenţii opioizi sintetici. 

Suprimarea procesului inflamator rezidual intestinal 


se iridică în boala Crohn, tuberculoza intestinală, după 


gradul de activitate, evaluat după criterii standardizate. 

Tratamentul disbiozei se indică ori de cîte ori se evi- 
denţiază populare bacteriană a intestinului restant sau 
există condiţii care fac verosimilă popularea (suprimarea 
valvulei ileo-cecale, anastomoze latero-laterale, scurt- 
circuitări spontane care crează anse oarbe). Momentul 
instituirii antibioterapiei poate fi indicat prin efectuarea 
testelor screening neinvazive. 
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„ Suplinirile enzimo-pancreatice cu termenţi liofilizaţi, 
cu bună activitate lipazică sau preparate enterosolubile 
ameliorează procesul utilizării digestive,  pozitivează 
bilanțul azotat şi reduc steatoreea. 

Combaterea hipersecreţiei gastrice se realizează prin 
plocanţi ai receptorilor Hy (evitînd antiacidele care 
“potenţează diareea prin încărcare osmotică). Nu este 
dezirabilă chirurgia gastrică (vagotomie, piloroplastie, 
rezecţie) care compromite mecanismele adaptative intes- 
tinale şi potenţează malabsorbţia. 

Chelarea intraluminală a sărurilor biliare prin admi- 
nistrarea de colestiramină (8—16 g/zi) sau hidroxid de 
aluminiu (15—30 ml de 4 ori pe zi) se indică în rezec- 
tiile ileonului terminal. ` | | 

Suplinirea . profilactică a carențelor de factori nutri- 


. ționali. Se indică în, rezecțiile extinse chiar după relua- . 


rea alimentației orale pentru a preveni epuizarea rezer- 
=- velor organismului şi instalarea complicațiilor : tetanie, 
osteoporoză, deficite vitaminice. În rezecțiile ileonului 
distal se administrează 500 gama/lună (sau 1000 gama 
la 3 luni) vitamina By» parenteral. . 
Combaterea sindroamelor de disfuncție ileală. Diareea 
colereică beneficiază de administrarea de colestiramină 
. (8—16 g/zi). Diareea steatoreică beneficiază în princi- 
pal de restricția lipidică şi înlocuirea trigliceridelor cu 
lanţ lung cu trigliceride cu lanţ mediu. Profilaxia hiper- 
oxaluriei şi litiazei oxalice constă în reducerea aportului 
alimentar de oxalaţi, asigurarea diurezei satisfăcătoare 
şi reducerea raţiei lipidice alimentare. Este utilă admi- 


nistrarea de colestiramină. 
' 


2.2.14.2.3. PROFILAXIA ȘI TRATAMENTUL 
COMPLICAȚIILLOR HEPATO-BILIARE SI SISTEMICE 


Profilaxia litiazei biliare se face prin practicarea re- 
zecţiilor biliare economicoase. Profilaxia steatozei hepa- 
tice se face prin restabilirea capitalului proteic pe cale 
parenterală, iar a cirozei prin reintegrarea în circuit a 
intestinului subţire exclus, înainte de constituirea lezi- 
unilor cirotice ireversibile. Acidoza lactică beneficiază de 
reducerea aportului de hidraţi de carbon şi administrarea 
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orală de antibiotice cu spectru larg care deprimă acti- 
vitatea bacteriilor anaerobe din colon. Complicaţiile sis- 
temice prin mecanisme imune beneficiază de tratamentul 
cu antiinflamatorii  nesteroidice, antibioterapie orală, 
administrarea de Dapsonă. 


2.2.14.2.4. MĂSURI CORECTIVE CHIRURGICALE 


Se indică doar la subiecţii care nu se ameliorează sub 
tratamentul conservativ medical intens și corect condus 
și la care sindromul malabsorbtiv ia alură progresivă. Se 
utilizează tehnici de așezare anizoperistaltică a unui seg- 
ment intestinal, interpoziţia.de colon izo- sau antiperistal- 
tic, construcţia de valve intestinale sau crearea de anse 
recirculante, cu rezultate discutabile și avind riscul com- 
promiterii circulaţiei normale a intestinului restant, al 
rezecţiilor adiţionale ; “și al populării bacteriene. În opera- 
tiile de by-pass jejuno-ideal sau jejuno-colic se indică re- 
integrarea în tranzit a segmentului intestinal. 

Transplantarea intestinului subțire poate constitui o 
mäsură terapeutică de viitor. 


2.2.15. MALABSORBȚII EREDITARE SELECTIVE 


Malabsorbţii ereditare ale aminoacizilor 


Malabsorbtia metioninei beneficiază de administrarea 
unei alimentaţii cu conținut scăzut în metionină, care 
ameliorează sindromul diareic şi determină scăderea sau 
dispariția acidului ix-hidroxi-butiric din urină şi fecale. 


Malabsorbţia hidraţilor de carbon 


Malabsorbţia ereditară de glucoză-galacioză. Trata- 
mentul constă în excluderea din alimentaţie a glucozei 
şi galactozei şi a tuturor hidraţilor de carbon care prin 
hidroliză eliberează aceste monozaharide. În primele 
luni de viaţă se utilizează mixturi din făină de soia sau 
cazeină, ca surse de proteine, uleiuri vegetale, ca sursă 
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lipidică şi fructoză 4—80% sau polifructozat ca sursă de 
“hidraţi de carbon, cu suplimentele corespunzătoare mine- 
rale și vitaminice. De la 6 luni la 1 an, alimentaţia se 
diversifică prin introducerea de carne, ouă, legume, 
banane, miere. La 2—3 ani se ajunge la o alimentaţie 
cvasinormală, bogată în proteine şi lipide, dar foarte 
săracă în hidraţi: de carbon. Avind în vedere creșterea 
toleranței la monozaharide cu virsta, se poate creşte 
prin tatonare raţia de hidraţi de carbon. 


În formele acute obiectivul principal este reechili- 
brarea hidroelectrolitică şi acido-bazică. 


Malabsorbţia lipidică 


Tratamentul constă în reducerea severă a aportului 
lipidic alimentar (sub 10 g/zi), cu suplimentarea cu tri- 
gliceride cu lanţ mediu (sd pare însă că această măsură 
accelerează evoluţia spre ciroză hepatică micronodulară). 


Tulburări genetice selective de transport electrolitic 


Clorhidroreea congenitală beneficiază de adminisira- 
rea pe cale orală de NaCl și KCl, avind în vedere men- 
ținerea permeabilităţii pentru clor a jejunului, în ciuda 
persistenței diareei, care poate fi parţial influențată prin 
utilizarea de opioizi sintetici. | | 

La copiii cu deshidratare tratamentul constă în admi- 
nistrarea i.v. de soluţii de CINa şi CIK pentru controlul 
alcalozei, rehidratare şi reechilibrare electrolitică. 
= Tratamentul tulburării mecanismului de transport 
Na+/H+ constă în rehidratare corectă şi administrare de 
citrat de sodiu (citratul absorbit este metabolizat în 


bicarbonat). 


Malabsorbţia primară a acizilor biliari 


Tratamentul constă în administrarea de colestiramină 
care, influenţează net diareea, constituind astiel şi un 
test diagnostic, 
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Malabsorbţia globală prin ntrofie congenitală microvilozitară 


Singura posibilitate terapeutică o constituie nutriția 
parenterală pe toată durata vieţii. 


22.16. ENTHROPATIA GLUTENICA 


9,9.16.1. Regimul fără gluten 


Măsura terapeutică fundamentală este excluderea glu- 
tenului din alimentaţie. Realizarea practică a regimului 
fără gluten impune respectarea a două principii majore : 
excluderea totală a alimentelor cu conţinut în gluten și 
compensarea deficitelor create astfel cu alimente per- 
mise. : 

Excluderea glutenului presupune eliminarea tuturor 
preparatelor care conţin făină de griu, orz, ovăz, secară. 
Se va acorda atenţie deosebită excluderii preparatelor 
cu conţinut disimulat in gluten : unele sorturi de brîn- 
zeturi, conserve de carne şi peşte în sos, tocături de 
carne, mezeluri, legume conservate, maioneze gata pre- 


parate, muştar, supe care conţin făină, creme pentru: 


copii, caramele, marţipan, unele sorturi de ciocolată, în- 
ghețată etc. Compensarea deficitului produs se reali- 
zează prin consumul de cartofi, orez, porumb şi făină 
de soia. 


Este necesară realizarea unui regim cît mai strict în 
faza floridă a bolii. Deşi în evoluţia naturală a bolii pot 
apărea perioade în care toleranța față de gluten 
creşte, regimul nu trebuie abandonat. Se acordă atenţie 
prezenţei carenţei lactazice. 

Efectul favorabil al excluderii glutenului se apre- 
ciază pe criterii clinice, biologice și morfologice, refa- 
cerea morfologică producindu-se cu un decalaj în timp. 

Se tinde spre adoptarea unui protocol de suprave- 
ghere clinică biologică și histologică. 

__ Lipsa de răspuns la excluderea glutenului se pro- 
duce în caz de boli asociate (insuficienţă exocrină pan- 
creatică), deficit lactazic sever, deficite de microelemente 
(Cu, Zn), prezenţa unei populări bacteriene intestinale 
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sau dezvoltarea unor complicaţii (limfom intestinal, ulce- 
raţii intestinale difuze). 
"Regimul fără gluten se respectă indefinit, avind în 
vedere riscul de recăderi şi de complicaţii maligne. 
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2 29 16.2. Măsuri terapeutice patogenetice 
N r 
Corticoterapia are indicații limitate: refuzul sau iig 
incapacitatea de a respecta regimul fără gluten, pre- le) 


zenţa unor boli asociate (hepatită. cronică activă, jeju- 
nită ulcerativă), enteropatie glutenică refractară, cu sin- 
drom de atrofie profundă a mucoasei intestinale, care nu 
răspunde la excluderea glutenului. Corticoterapia (40— 
60 mg prednison/zi, pină la obţinerea remisiunii, cu 
reducerea progresivă a dozelor, pînă la o doză minimă 
eficientă) se poate asocia cu azatioprină. 

Tratamentul antibacterian oral se impune in prezența 
disbiozei. Persistenţa steatoreei sub regim fără sluten 
constituie o indicație pentru tratamentul cu fermenti 
pancreatici. 


i 2216.3. Reechilibrarea biologică 


Vizează reechilibrarea hidro-electrolitică, corectarea 
deficitelor vitaminice (în principal acidul folic), restabili- 
rea echilibrului proteic, corectarea anemiei şi a tulbu- 
rărilor endocrine. ` 


22.17. TUMORI HORMONOSECRETANTE 
_2.2.17.1. Gastrinomul 


Tratamentul are două Gbiective: suprimarea hiper- 
secreției clorhidropeptice gastrice şi măsuri adresate 
tumorii. ı 

Controlul hipersecreției clorhidropeptice poate îi rea- 
lizat prin măsuri medicale sau chirurgicale. Controlul 
medical al hipersecreţiei gastrice apelează la utilizarea 
blocanţilor de receptori Hə (cimetidină, ranitidină, famo- 
tidină), singuri sau în combinaţie cu anticolinergice sau 
a omeprazolului, ceea ce a făcut ca eastrectomia totală 
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de rutină să fie abandonată. Eficienţa tratamentului 
depinde de stabilirea unei doze optime, care să reducă 
| debitul clorhidric sub 10 mEq în timpul orei precedente 
următoarei doze de antisecretor. Dozele utilizate sînt în 
general de două ori mai mari față de cele din boala 
ulceroasă. | ap | 
Măsurile chirurgicale, care vizează îndepărtarea orga- 
nului ţintă prin gastrectomie totală, au devenit acte de 
> excepție, indicîndu-se la subiecţi care nu au acces la 
-medicaţia antisecretorie.  Vagotomia celulelor parietale 
este o măsură eficientă, rezervată pentru cazurile care 
necesită doze mari de blocanţi a: receptorilor Hə, cînd 
nu este disponibil omeprazolul sau dacă gastrinomul nu 
"poate fi localizat, este nerezecabil sau metastatic. In 
sindromul Zollinger-Ellison în cadrul MEN I, paratiroi- 
dectomia: precede intervenţia chirurgicală gastrică. 
Tratamentul propriu-zis al gastrinomului. În gastri- 
'mnomul nemetastatic tactica este diferită în funcție de 
tipul sporadic sau! în cadrul sindromului MEN |... În 
gastrinomul sporadic cu localizare pancrealică se. prac- 
tică enutleerea tumorii cefalice sau rezecţia pentru cele 


localizate la nivelul corpului şi cozii. În gastrinoamele” 


cefalice nu se recomandă pancreato-duodenectomia, iar 
în cazul imposibilității detectării sediului tumoral nu se 
mai indică pancrealectomie distală oarbă. În gastrinomu) 
din sindromul MEN I, intervenţia chirurgicală se indică 
numai în situaţia în care explorările imagistice permit 
| localizarea tumorii, deoarece multiplicitatea tumorilor 
| reduce șansele de curabilitate chirurgicală în această 
situaţie. În gastrinoamele metastaiice se impune rezecția 
oricărei tumori abordabile avind în vedere rata lentă de 
creştere tumorală. Chimioterapia (streptozotocină, cloro- 
zotocină, 5-fluorouracil, doxorubicină) este rezervată 
| subiecţilor cu  gastrinoame  metastatice care prezintă 
| pr semne de creştere rapidă (se preferă asocieri streptozo- 
tocină şi 5-fluorouracil). Metastazele hepatice pot bene- 
ficia -de embolizarea arterială hepatică. 

Analogii sintetici de somatostatină (octreotide, în doze 
de 50—150—450 ug de 3 ori pe zi) inhibă atit secreția 
hormonală cît şi hipersecreţia gastrică și probabil reduc 
dimensiunile metastazelor hepatice. 
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2.2.17.2. VIP-omul 


Corectarea hipovolemiei, diselectrolitemiei şi acidozei 
reprezintă obiective de urgenţă. Măsura terapeutică 
fundamentală este rezecţia tumorii. În cazul în care ex- 
plorarea chirurgicală nu- evidenţiază tumora şi se presu- 
pune existenţa microadenomatozei, se practică pancre- 
atectomia celor 2/3 distale ale pancreasului. Diareea 
poate fi influențată prin. mijloace terapeutice care 
vizează creşterea absorbției (corticosteroizi, agoniști %2- 
adrenergici, angiotensina H) sau inhibarea secreției 
intestinale (indometacin, carbonat de litiu, opiacee, pro- 
pranolol, blocante ale canalelor de calciu; analogi. de 
 somatostatină). Chimioterapia se efectuează ci aceleași 
“preparate ca şi în gastrinom, o acțiune bună avînd-o și 
dimetiltriazino-imidazol-carboxamida, . q 
`> Analogii de somatostatină au un rol evident în con- 
trolul diareei şi produc scăderea dimensiunilor tumorale. 
- Tratamentul tumorilor  metastatice beneficiază de 
“chimioterapie, abordare. chirurgicală, embolizare hepa- 


- tică, administrare de somatostatină, interferon leucocitar 


uman. ` 
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